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NEUROLOGIE 


I 


TUMEUR MIXTE DU CAVUM DE MECKEL 
AVEC COMPRESSION PROTUBERANTIELLE SECONDAIRE 
ET DISPARITION DU GANGLION DE GASSER 


PAR 


PIERRE MARIE, H. BOUTTIER et I. BERTRAND 


Nous nous proposons de rapporter ici le résultat de l’autopsie d’une 
malade atteinte de tumeur de la région protubérantielle. 

Cette malade avait fait objet d’une communication antérieure et avait 
été présentée A la séance du 4 décembre 1919 de la Société de Neurologie (1). 
Nous rappellerons done seulement ici en quelques lignes les traits princi- 
paux de son observation. 


Chez une femme de 31 ans, était apparue, il y a deux ans et demi, brusquement 
et sans douleur, une anesthésie dans Je domaine du trijumeau droit. Cette anes- 
thésie avait été, pendant deux ans environ, le seul symptéme morbide ; puis 
étaient survenus vers le mois de mai 1919 des troubles de la déglutition, en sep- 
tembre des troubles de l’articulation des mots, en octobre des signes de déséqui- 
libration statique avec des troubles moteurs et pyramidaux prédominant nette- 
ment a droite, enfin des troubles mentaux, A type de rire et surtout de pleurer 
spasmodiques. 

Quand elle fut présentée a la Société de Neurologie, l’examen mettait en évi- 
dence des troubles moteurs, pyramidaux et cérébelleux, prédominant a droite, 
des modifications trés importantes de l’équilibre statique et des signes de la série 
protubé-antielle, coincidant avec une anesthésie compléte dans le domaine du 
trijumeau droit, seul trouble sensitif. 

Depuis la présentation, les troubles moteurs avec contracture augmentérent 
rapidement, les troubles de Péquilibre, avec chute surtout en arriére et a droite, 


(1) Prerre Marte, Cu. CHaTecin et H. Bouttier. Un cas complexe de syndrome protu- 
bérantiel. Reoue neurologique, 1919, page 963 
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Fic. 1. — Convexité du cerveau montrant les deux lobes de la tumeur comprimant la partie 
droite de la protubérance. 

















™! 
Fig. 2. — Schéma représentant la base du crane et la position relative du néoplasme en bis- 
sac 4 cheval sur le bord supérieur du rocher droit. — Le lobe antérieur de la tumeur est 


dans |’étage moyen, a l’intérieur du cavum de Meckel ; le lobe postérieur est rejeté dans 
la fosse cérébelleuse. 
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Fic. 3. — Un point de la tumeur. Zone myxom 
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devinrent tellement accentués que la station debout fut presque impossible. 
Enfin, au début de janvier 1920, la malade tomba dans le coma, avec disparition 
de la contracture et abolition des réflexes tendineux, tandis que persistait une 
extension bilatérale du gros orteil. Elle présenta quelques signes de congestion 
pulmonaire droite ; elle mourut, sans avoir repris connaissance, avec des phéno- 
ménes d’hyperthermie (40°,5), sans signes cliniques de réaction méningée. 


A l’auropstig, aprés avoir sectionné les pédoncules cérébraux, on tombe sur 
une tumeur bilobée dont une partie antérieure se trouve dans l’étage moyen du 
crane, la partie postérieure surplombant le trou ovale de Pacchioni et comprimant 
le pédoncule cérébelleux moyen droit. Tandis que le lobe néoplasique antérieur 
est_nettement sous-dure-mérien, le lobe postérieur se trouve dans la cavité arach- 
noidienne, au contact méme de la substance cérébrale ov il s’est creusé une vaste 
cavité au niveau de la pointe du lobe temporal droit, du pédoncule cérébelleux 
moyen et du lobe cérébelleux correspondants. Le lobe postérieur n’est pas adhé- 
rent aux portions nerveuses dont il est séparé par un feuillet pie-mérien. 

Au contraire, pour dégager et extraire le lobe antérieur, il faut suivre avec le 
bistouri la surface de la grande aile du sphénoide au niveau de ses insertions sur 
le corps et aussi de la paroi externe du sinus sphénoidal. Au contact de la tumeur, 
l’os s’est raréfié et on effondre sans le vouloir la paroi externe du sinus sphénoidal. 

L’aile du sphénoide elle-méme est trés amincie, mais non perforée. Entre |’os 
et la tumeur, on ne trouve aucune trace des racines du trijumeau ni du ganglion 
de Gasser. Les nerfs moteurs de |’ceil ne sont pas englobés dans la tumeur, et on 
disséque facilement les IIIe, [Ve et VI paires craniennes, rampant sur la surface 
de la tumeur sans y adhérer. 

Aprés l’extraction de tout l’encéphale, on procéde a la dissection de |’émer- 
gence des différentes paires craniennes ; elles sont toutes reconnaissables et nor- 
males, sauf l’émergence du trijumeau droit que l’on ne peut découvrir entre la 
tumeur et la protubérance. D’ailleurs, le niveau de l’émergence de la V® paire cor- 
respond a la forte dépression creusée dans l’encéphale par le néoplasme et que 
nous avons décrite plus haut. 

En résumé, tumeur bilobée dont la partie antérieure s’est développée dans le 
cavum de Meckel et qui se trouve reliée au lobe postérieur par un pédicule 
assez étroit, croisant le bord supérieur du rocher prés de sa pointe. 

L’autopsie des viscéres mit seulement en évidence une congestion moyenne de 
la base du poumon droit, laquelle n’atteignait pas lhépatisation. Nulle part on 
ne trouva trace de métastase. 

L’examen histologique de la tumeur indique un néoplasme de nature conjonc- 
tive. C’est une tumeur mixte dans laquelle on rencontre a peu prés toutes les 
modalités de la série conjonctive. 

En certains points, on a un aspect presque embryonnaire ; les fibroblastes ont 
sécrété fort peu de fibres collagénes et on pourrait croire, au premier abord, a 
un fibro-sarcome. I] n’en est rien, il n’existe aucun noyau monstrueux, aucune 
karyokinése normale ou atypique; les vaisseaux ont des parois normalement 
constituées. 

Mais ¢a et la, l’aspect du néoplasme se modifie plus ou moins brusquement, 
une grosse quantité de tissu collagéne se trouve sécréiée, en outre un abondant 
liquide d’cedéme séreux vient distendre les mailles conjonctives. On a ainsi, selon 
les différentes zones, des aspects de fibrome jeune ou déja bien différencié, de 
myxome, enfin de véritable angiome. Les vaisseaux sont en effet trés nom- 
breux, parfois extrémement dilatés et donnant un véritable aspect de tissu 
caverneux a la préparation. 

Ceriaines de ces cavités sanguines étaient méme tellement volumineuses qu’au 
moment de l’autopsie et du prélévement des piéces pour l’examen hisiologique, 
le sang giclait en jet puissant de la tumeur. 

I] n’existe aucune réaction inflammatoire de type bien défini, pas de cellules 
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géantes du type tuberculeux ou du type de corps étranger. Par contre, dans un 
grand nombre de lumiéres vasculaires, on observe une réaction leucocytaire fort 
nette : margination des phagocytes, polynucléaires et autres, avec diapédése fort 
nette. 

Dans l’épaisseur du stroma conjonctif, on retrouve mal ces cellules inflamma- 
toires, Mais par contre de nombreuses cellules errantes disposées exceptionnelle- 
ment autour des capillaires. Ces cellules volumineuses sont d’aspect clair, ne 
prennent pas les colorants acidophiles et sont bourrées de débris cellulaires en 
dégénérescence granulo-graisseuse. Ce sont. de vrais corps granuleux chargés 
d’acides gras, en tous points identiques 4 ceux que l’on rencontre dans |’épaisseur 
ju systéme nerveux central. 

A cété de ces divers éléments qui constituent la presque totalité de la tumeur, 
nous avons observé au niveau de la face inférieure du néoplasme, immédiatement 
en contact avec le plan osseux de |’étage moyen du crane, un tissu nécrotique 
assez nettement séparé des autres éléments néoplasiques. Ce tissu a perdu la plu- 
part de ses affinilés tinctoriales : on distingue mal les noyaux du protoplasme. I] 
est constitué par d’énormes cellules pressées les unes contre Jes autres, de forme 
ovoide. I] est assez difficile de préciser s’il s’agit 14 de cellules géantes macropha- 
giques en voie de dégénération ou du tissu du ganglion de Gasser que nous n’avons 
pu retrouver a l’ceil nu dans lintérieur du cavum de Meckel. 

Quoi qu’il en soit, la tumeur est en résumé de nature ¢ onjonctive mixte : angio- 
fibro-myxome révélant en quelques points un aspect embryonnaire, sans malfor- 
mation nucléaire et présentant des signes de réaction inflammatoire. 

Le trone cérébral a été examiné a divers niveaux pour apprécier les dégéné- 
rescences qui s’étaient produites a la suite de la compression néoplasique. 

La coupe horizontale de la protubérance au niveau méme de la compression 
est celle qui donne le plus de renseignements anatomiques sur les dégénérescences 
primitives ou secondaires. 

La partie antérieure droite de la protubérance dans son segment voisin de l’ori- 
gine apparente de la V® paire est fortement comprimée et, en outre, a peu prés 
détruite par un foyer important de ramollissement qui siége au milieu de la voie 
pyramidale droite, laissant intact le « pes lemincus » au voisinage du ruban de 
Reil (fibres oculo-céphalogyres). 

A la suite de cette compression et de ce ramollissement, se trouvent détruites 
ou interrompues : 

1° Les fibres transversales ponto-cérébelleuses constituant la grande majorité 
du pédoncule cérébelleux moyen a droite. Il est impossible de retrouver l entrée 
du trijumeau a ce niveau ; 

2° La voie motrice principale constituée par le faisceau pyramidal droit, sur- 
tout dans ses fibres les plus antérieures : 

3° Les trainées cellulaires des noyaux du pont dans Ja partie antérieure droite ; 

4° La racine du trijumeau droit. 

A cété de ces destructions et de ces interruptions brutales, on observe en outre 
une légére altération de la myéline de la plupart des fibres bulbo-protubérantielles, 
ce qui donne aux coupes colorées par la méthode de Nageotte une paleur extréme. 

Au point de vue dégénératif secondaire, i] est impossible de marquer une diffé- 
rence entre les deux faisceaux pyramidaux droit et gauche dans |’épaisseur du 
bulbe et de la moelle. Tous deux sont extrémement pales, renfermant de nombreux 
corps granuleux, mais on ne peut remarquer aucune différence entre leur volume, 
leur richesse en myéline et en corps granuleux. 

Le fait clinique que nous avons constaté, 4 savoir la prédominance des troubles 
moteurs et pyramidaux a droite, du méme cété par conséquent que les troubles 
sensilifs trigéminaux, ne peut recevoir une explication anatomique tout a fait 
satisfaisante ; l’examen histologique ne nous montre que ces deux faits : 

Un foyer de ramollissement homolatéral protubérantiel détruisant une grande 
partie de la voie pyramidale droite ; 
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Une dégénération bilatérale et fort incompléte des deux voies motrices prin- 
cipales dans leur trajet bulbo-médullaire. 

En outre de ces dégénérations pyramidales, il existe dans l’intérieur du tron 
cérébral une dégénération compléte de la racine sensitive de la V® paire. Dans tout 
son trajet bulbaire et méme dans la partie toute supérieure de la moelle cervicale, 
la racine sensitive du trijumeau droit est complétement dégénérée. 

Au niveau du bulbe, entre les fibres arciformes externes et celles du faisceau 
de Flechsig d’une part et la colonne de substance grise qui constitue le noyau 
sensitif du trijumeau d’autre part, on peut observer une petite aire ovale comple- 
tement dépourvue de fibres de myéline, d’aspect grisaille sur les coupes colorées 
par la méthode de Nageotte. Cette dégénérescence ne s’observe que du cété 
droit bien entendu. 

Au lieu et place des gaines de myéline de la racine deScendante du trijumeau, 
nous trouvons de nombreux noyaux névrogliques, témoins d’une dégénération 
ancienne. 

Dans la partie toute inférieure du bulbe et au niveau des segments les plus 
élevés de la moelle cervicale, la dégénération secondaire de la racine descendante du 
trijumeau droit se poursuit encore entre la périphérie du tronc bulbo-médullaire, 
ov elle est devenue tout a fait superficielle, et la substance gélatineuse de Rolando 

Il est impossible de suivre la dégénération au dela de la substance gélatineuse 
et du noyau sensitif bulbaire. 

Les noyaux moteurs du trijumeau relégués dans la calotte protubérantielle 
sont absolument normaux. 

I] nous a été impossible de mettre en évidence d’autres dégénérations dans 
l’épaisseur du systéme nerveux. A l’intérieur du cervelet par exemple, on ne peut 
suivre la dégénérescence du pédoncule cérébelleux moyen droit, bien que ses ori 
gines soient indéniablement lésées par le foyer de ramollissement du pied de la 
protubérance qui détruit non seulement les fibres motrices mais aussi les noyaux 
du pont en grand nombre. 

En résumé, la compression du tronc cérébral par le lobe postérieur de la tumeur 
n’a pas produit de dégénération marquée dans |’épaisseur de l’axe nerveux lui- 
méme. 

Le foyer de ramollissement semble avoir été de date relativement récente et 
sa formation n’avoir précédé que de peu de jours la mort, puisque les fibres qu’il 
interrompt, fibres motrices et fibres ponto-cérébelleuses, sont a peine dégénérées. 

La tumeur n’a produit qu’une dégénération marquée : celle de la racine des- 
cendante sensitive du trijumeau droit ; dégénération de date fort ancienne comme 
en témoigne l’organisation névroglique du faisceau dégénéré dans toute son 
étendue bulbo-spinale. 

Dans l’épaisseur des hémisphéres, aucune lésion dégénérative ne succéde a la 
compression par le néoplasme de la pointe du lobe temporo-sphénoidal droit. 
Peut-étre seul le faisceau en crochet reliant le péle pariétal au pdle temporal 
est-il atrophié. 

Quant aux lésions cellulaires corticales qui résultent de la compression du lobe 
sphénoidal, elles sont extrémement marquées. Le cortex prend un aspect lamelli- 
orme ; les cellules pyramidales disparaissent complétement et sont remplacées 
par de nombreuses cellules névrogliques. 

Telles sont les lésions constatées au niveau des centres nerveux. L’hypophyse 
presque en contact direct avec le néoplasme présentait des réactions appré- 
ciables. Le lobe postérieur renfermait un volumineux kyste en pleine épaisseut 
du tissu gliomateux. 

Dans |’épaisseur du lobe antérieur, il existe également de tout petits centres 
de nécrose, au sein desquels se produisent de minuscules hémorragies. A cété 
de ces grossiéres réactions de ’hypophyse existent des modifications plus fines. 
Une réaction basophile anormalement intense de la portion glandulaire : on a 
d’énormes blocs basophiles disséminés dans toute la glande. 
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La pars intermedia présente de volumineux kystes a parois tapissées de hautes 
cellules cylindriques en certains points a revétement cilié. L’intérieur de ces 
kystes est rempli de liquide colloide renfermant de nombreuses cellules volumi- 
neuses d’apparence macrophagique. 

Quant aux autres viscéres et organes, i] n’y a rien a signaler, 4 part une conges- 
tion moyenne de la base du poumon droit, laquelle n’atteignait pas ’hépatisation. 

Il n’existait nulle part de métastases visibles a l’eil nu ou au microscope, 
ainsi que pouvait d’ailleurs le faire prévoir l’examen histologique de la tumeur. 

il nous a paru intéressant de confronter ici le résultat de ’autopsie avec 
celui de l’examen clinique. 

Dans la communication antérieure que nous rappelions plus haut, en 
collaboration avec Ch. Chatelin, nous avions discuté — pour |’éliminer — 
lhypothése du processus vasculaire, de thrombose par exemple intra- 
protubérantielle ; nous nous étions ralliés au diagnostic de compression 
protubérantielle et cérébelleuse, tout en faisant remarquer que |’ab- 
sence de paralysies oculaires, de stase papillaire, de vomissements, de 
troubles circulatoires, le caractére fruste de la céphalée, imposaient une 
certaine réserve dans ce diagnostic qui restait néanmoins le plus vrai- 
semblable. 

L’anesthésie dans le domaine du trijumeau droit, située du méme cété 
que les signes cérébelleux, était un gros argument en faveur du diagnostic 
de compression extra-protubérantielle, d’autant plus qu’il n’existait aucun 
autre symptéme d’ordre sensitif. 1 autopsie a confirmé cette hypothése 
de compression et expliqué les signes cliniques, en particulier existence d’un 
syndrome protubéranticl. Elle a montré l’intégrité de la plupart des paires 
craniennes, ce qui concordait avec l’absence dé paralysies oculaires ou audi- 
tives. Et surtout l’origine de la tumevr, sa situation, la disparition macros- 
copique du trijumeau et du ganglion de Gasser droit ont permis d’expliquer 
non seulement l’anesthésie, mais encore la précocité de ce »ymptéme, 
longtemps unique, et sa fixité lorsque apparurent les autres signes de com- 
pression protubérantielle. 

D’autre part, la situation anatomique de la tumeur la sépare nettement 
des tumeurs de langle ponto-cérébelleux. 

Quoi qu’il en soit, le fait anatomo-clinique met en évidence l’importance 
diagnostique et pronostique d’une anesthésie survenue en l’absence de 
tout phénoméne douloureux, dans le domaine du trijumeau ; elle fut, pen- 
dant deux années, le seul symptéme d’une compression dont l’évolution 
progressive terminale se fit par la suite en trois mois ; l’anesthésie du triju- 
meau resta jusqu’a la fin l’unique manifestation d’ordre sensitif et acquit 
ainsi, pendant toute la durée de la maladie, une notable valeur de localisa- 


tion. 


En résumé, l'étude de cette observation nous parait mériter de retenir 
attention 

19 Au point de vue anatomique, il convient d’insister sur l’origine de cette 
tumeur. Elle est trés différente de celle des tumeurs classiques de l’angle 
ponto-cérébelleux, elle s’est faite aux dépens du cavum de Meckel. 
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La nature histologique trés complexe de la tumeur — angio-fibro-myxome c 
— avec absence de figures karyokinétiques explique sans doute sa lente évo- n 
lution, puisque les symptémes du début ont remonté a plus de deux années 
et demie. b 

Plus intéressante encore 4 mettre en évidence nous parait étre la coexis- 
tence avec la tumeur extrinséque d’un foyer de ramollissement intra-protu- Ir 
bérantiel, de date sans doute plus récente, ayant intéressé les voies motrices. 

La destruction de la racine bulbo-gassérienne du trijumeau nous a permis ( 
de suivre la dégénération centrale des voies du trijumeau sensitif, alors que ( 
celles du trijumeau moteur restaient absolument intactes. I 


Enfin, la disparition macroscopique du ganglion de Gasser lui-méme 
pose un probléme anatomo-clinique de la plus grande importance. 

2° Au point de vue clinique, ce fait montre une fois de plus combien peut 
étre incomplete la sémiologie des tumeurs intra-craniennes pourtant volu- 
mineuses (absence de paralysies oculaires, de vomissements, de stase papil- 
laire, de céphalée). 

La notion de lésions vasculaires intra-cérébrales associées 4 une néoplasie 
doit toujours étre présente a l’esprit, lorsque certains symptémes paraissent 
inexplicables par la seule hypothése d’une compression extrinséque des 
voies centrales. I] est vraisemblable que, dans notre cas, un nombre impor- 
tant de signes moteurs et pyramidaux est expliqué par Ja coexistence de 
lésions intra-protubérantielles. 

De méme, au point de vue du pronostic, ces ramollissements ont eu sans 
doute un réle important dans l’aggravation progressive des symptémes et 
plus encore peut-étre dans la pathogénie des accidents terminaux. 

Ainsi le départ entre les accidents dus a la tumeur elle-méme et ceux qui 
sont en rapport avec une lésion vasculaire intrinséque est pratiquement 
trés délicat. Et c'est déja un fait important de songer pendant |’examen 
clinique a la possibilité de cette association morbide. 

Enfin, ’anesthésie non douloureuse du trijumeau nous semble étre l’un des 
caractéres, et des plus instructifs, de cette observation anatomo-clinique. 

Elle met en évidence l’importance diagnostique et pronostique d’une 
anesthésie de cette paire cranienne survenue en l’absence de tout phéno- 
méne douloureux, dans le domaine du trijumeau. 


M. Sicard a insisté sur la valeur de l’anesthésie non douloureuse du tri- 
jumeau pour le diagnostic de localisation rétro-gassérienne de ces lésions (1). 

Dans son trés intéressant article, M. Sicard s’exprime ainsi (2) : « Le 
ganglion lui-méme est susceptible de réactions d’une grande intensité 
douloureuse. Par contre, nous croyons que la racine bulbo-gassérienne n’est 
capable que de réactions douloureuses modérées, parfois nulles. » 

Et M. Sicard rapporte trois cas de tumeurs ponto-cérébelleuses avec com- 
pression ou destruction de la racine bulbo-gassérienne et intégrité macros- 

(1) J.-A. Stcarp. Névralgies faciales et guerre. Journal médical frangais, février 1919, 


p. 52. 


(2) Ibid., p. 53. 
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copique du ganglion de Gasser; au cours de leur évolution, les malades 
n’avaient que peu souffert de la région trigéminale, 

Des faits confirmatifs furent observés par le méme auteur chez deux 
blessés de guerre. 

Notre cas pose, croyons-nous, a cet égard un probléme anatomo-clinique 
nouveau. 

Dans notre observation anatomique en effet, il n’y avait pas seulement 
destruction de la racine bulbo-gassérienne, mais encore du ganglion de 
Gasser lui-méme, puisque nous n’avons pu en retrouver les traces par 
examen histologique. Or, en dépit de cette lésion non seulement radicu- 





Fig. 5. — Schéma montrant la dégénération de la racine descendante du trijumeau a droite. 


laire, mais encore ganglionnaire, notre malade n’accusa jamais le moindre 
phénoméne douloureux dans le domaine du trijumeau. 

Ce fait pourrait soulever de nombreuses hypothéses relatives en parti- 
culier, ainsi que le signale M. Sicard, au mode d’action brutale ou lente 
de agent de destruction. On peut aussi se demander si la compression de 
la racine bulbo-gassérienne n’a pas été primitive et si, en conséquence, 
les altérations considérables du ganglion de Gasser ne sont pas simplement 
consécutives 4 ia lésion radiculaire. L’examen anatomique de la piéce ne 
peut fournir a cet égard aucune précision. I] nous semble done préférable 
de ne retenir que le fait lui-méme : une lésion destructive lente de la racine 
bulbo-gassérienne et du ganglion de Gasser a déterminé une anesthésie 
compléte dans le domaine du trijumeau, ce qui est rationnel, d’autre part 
ne s’est traduite par aucune réaction douloureuse, ce qui, dans I’état actuel 
de nos connaissances, nous parait mériter d’étre signalé. 
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LES FORMES ET LE MECANISME NERVEUX DU TONUS 
(TONUS DE REPOS, TONUS D'ATTITUDE, TONUS DE SOUTIEN) 


PAR 


HENRI PIERON 


Le tonus est un des termes dont il est fait le plus mauvais usage en phy- 
siologie, et les phénoménes qu’il désigne sont particuliérement méconnus (1). 
Et pourtant ces phénoménes sont d’une importance considérable en phy- 
sidlogie musculaire et en neurologie, et les données acquises a leur sujet per- 
mettent déja d’étayer des conceptions générales qui pourraient étre fécondes 
au point de vue théorique en suscitant des recherches nouvelles, et au point 
de vue pratique en dégageant les conséquences qu’elles comportent. 

Je voudrais tacher ici, en me basant sur la longue suite des recherches de 
nombreux auteurs et sur les théories de quelques physiologistes, en m’ap- 
puyant aussi sur mes observations et mes expériences, de tracer dans ses 
grandes lignes l’état de la question du tonus, telle qu’elle se pose aujour- 
d’ hui. 

L’attention a été attirée au début sur le tonus par les hypertonies patho- 
logiques, par les contractures, puis par l’existence de phénoménes toniques 
isolables dans des muscles de relation d’invertébrés, enfin par l’analyse 
expérimentale du fonctionnement, dans des conditions variées, des muscles 
lisses et striés de vertébrés. Un examen rapide de ces trois catégories de 
faits nous conduit a dégager les caractéristiques du fonctionnement mus- 
culaire du tonus. 

Nous envisagerons ensuite, ce qui est l’objet principal de cette étude, 
les données relatives au mécanisme nerveux du tonus, et les hypothéses 


les plus plausibles a cet égard en l'état actuel de la science. 


Il. — LA CONTRACTURE. 


Si le terme de contracture a été et est encore employé pour désigner indis- 
tinctement les contractions intenses et prolongées d’un muscle ou d’un 
groupe de muscles, il y a lieu de noter qu’il est plus généralement appliqu 


1) C’est ce que remarquait Matula (Arch. f. die ges. Physiol., 1912, CXLIV, p. 122, cité 
par SHERRINGTON). Dans les traités de physiologie, la question du tonus n’est envisagée 
qu’au-point de vue du mécanisme nerveux ; mais le probléme de sa nature n’est pour ains! 
dire pas soulevé 
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a des hypertonies (1), qui se différencient nettement des contractions pro- 
longées impliquant une fusion tétanique de secousses rapprochées. 

Trois faits remarquables caractérisent en effet la contracture vraie par 
hypertonie : le muscle contracté ne s’échauffe pas (2); il ne rend pas un 
son correspondant comme hauteur au nombre de secousses fusionnées 
par seconde, fournissant autant de vibrations sonores, comme on peut en 
percevoir au cours de la contraction volontaire de type tétanique (3); 
enfin il peut rester raccourci pendant trés longtemps sans entrainer de 
manifestations de fatigue, ni locales, ni générales. Cela indique bien la néces- 
sité d’envisager de facon distincte un fonctionnement clonique et un fone- 
tionnement tonique du muscle. 


Il. — LA FONCTION TONIQUE CHEZ LES INVERTEBRES. 


Il existe chez beaucoup d’invertébrés des phénoménes de raccour- 
cissement musculaire extréme et prolongé ayant tous les caractéres de 
’hypertonie contracturale (4). Ils sont particuliérement marqués chez les 
lamellibranches dont les muscles adducteurs peuvent tenir les valves 
étroitement closes pendant fort longtemps, méme quand ils doivent lutter 
contre une force antagoniste de traction considérable. 

Et attention a été particuliérement attirée sur ces particularités quand 
on a découvert que, a cété de ce fonctionnement tonique, pouvait se mani- 
fester un fonctionnement clonique avec tétanos. C’est ainsi que le pecten 
posséde un muscle uniquement tonique, a cété d’un muscle volumineux, 
incapable de contraction prolongée. Ce dernier, qui provoque des fermetures 
brusques des valves, assure, par une force de recul due a l’expulsion vio- 


1) Pitres, discutant le rapport de Crocq au Congrés des aliénistes de Limoges, en 1901, 
montrait qu'il fallait distinguer la contracture « myotonique » et la contracture « myotéta- 


nique Mais c’est la premiére forme seule qui, pour Charcot, Vulpian, Brissaud, devait 
porter le nom de contracture, « exagération morbide de la tonicité normale du muscle », 
Et la définition de Strauss, « contraction tonique, persistante et involontaire » (Des contrac- 
tures, p. 4), a la différence de celle de Blocq, « état pathologique des muscles caractérisé par 
la raideur involontaire et durable » (Des contractures, 1888), impliquait bien la limitation 


du terme aux états hypertoniques 

2) C’est en 1880 que le fait fut mis en évidence par Brissaud et Regnard (REGNARD et Bris 
saup. Température dans la contracture musculaire. C. R. Soc. de biologie, 1880, XXXII, 
p. 13). Au cours de la guerre, il a été d’observation courante que la température des mem- 
bres contracturés était inférieure 4 celle des membres sains (Cf. BaprysKt, FROMENT et 
Hetz. Annales de médecine, oct.-nov. 1916). Mais il est bien entendu que cette différence 
était surtout d’origine vaso-motrice. Dans un cas de contracture, BORNSTEIN (Ueber Mus- 
keltonus und Muskelkontraktur beim Menschen, Arch. f. die ges. Physiol., 1919, CLXXIV, 
p. 352-357) a trouvé que la chaleur dégagée représentait 85 pour 100 de la normale, chiffre 
voisin de celui trouvé chez un tabétique. 

(3) Une différence de bruit musculaire avait été notée par Brissaup et Bouper (Bruit 
musculaire dans la contracture des membres. C. R. Soc. biol., 1879, XX XI, p. 348). C’est 
Link qui, dans un important travail, signala qu’aucun son ne pouvait étre entendu dans cer- 
taines contractures. (Klinische Untersuchungen tiber den Muskelton. Neurol. Centralbi., 
1905, XXIV, p. 50-54). 

4) Ricuert, il y a fort longtemps, a mis ea évidence le caractére tout différent de la con- 
traction du muscle de la pince — muscle lent, tonique — et du muscle de la queue, parti 
culiérement rapide chez l’écrevisse (Sur les centres nerveux et les muscies de |’écrevisse. 
Archives de physiologie, 1879. — Physiologie des muscles et des nerfs, 1882) 
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lente de l’eau, une natation, une voltige de l’animal. On provoque cette 
natat‘on par des excitations appropriées qui ont pour effet d’inhiber le 
muscle tonique (1). Et cette influence inverse sur les deux muscles n’est 
possible que par leur dissociation morphologique compléte. Chez la plu- 
part des autres lamellibranches, il existe, dans le méme muscle, du moins 
en apparence, une fonction clonique assurant une fermeture rapide des 
valves, et une fonction tonique venant s’ajouter pour assurer le maintien 
de la fermeture, fonction relevant de fibres ayant une structure différente ; 
des actions toxiques électives permettent de dissocier les deux fonctions, 
celle de la salive du poulpe par exemple ou celle du suc digestif des asté- 
ries, qui, d’aprés mes observations, atteint d’abord la fonction tonique (2). 
Chez les oursins, il y a aussi différenciation morphologique d’un organe 
clonique et d’un organe tonique dans les muscles des épines, qui sont sus- 
ceptibles de mouvements brusques par contraction des muscles a longues 
fibres, accompagnés d’une inhibition d’un muscle d’immobilisation, pure- 
ment tonique, « le catch muscle » de Bayliss (3). 

La contraction tonique d’un adducteur de lamellibranche a permis de 
mettre en évidence un fait qui peut rendre compte de l’absence d’échauffe- 
ment et de fatigue des muscles contracturés, A savoir la dépense infime 
impliquée par le travail statique considérable qui peut étre effectué. En 
chargeant des muscles de maniére a faire supporter 3 kilogrammes pendant 
trois heures 4 un muscle de 0 cmq. 3 de section, Parnas trouve une consom- 
mation d’oxygéne de 0 mgr. 008, alors que, pour un muscle de l’homme 
volontairement contracté, un méme travail exigerait une contraction de 
400 mgr d’oxygéne, soit 50000 fois plus (4). 

Mais notons que cela indique peut-étre un mécanisme énergétique diffé- 
rent du fonctionnement tonique, ne se traduisant pas par une augmentation 
de l’acide carbonique excrété par l’organisme, comme d'autres faits 
paraissent bien |’établir, nous le verrons. 


(1) Cf. J. von UExKuLu. Studien iiber den Tonus. VI. Die Pilgermuschel. Zeitschr. f. 
Biologie, 1912, LVIII, p. 305-332. — Cf. aussi Jotyer et. Sevier. Contribution a l'étude de 
la physiologie comparée de la contraction musculaire chez les animaux invertébrés. Travaux 
de la station d’ Arcachon, 1899. — La découverte des deux muscles adducteurs du pecten est 
due A CouTaANnce. (Energie et structure musculaire chez les mollusques acéphales, Paris, 1878.) 

(2) Soumis a un extrait salivaire de poulpe, un Cardium, un Tapes ne tarde pas 4 laisser 
bailler les valves sous l’influence de l’élasticité tégumentaire ; mais une excitation provoque 
une fermeture brusque et passagére. Ce n’est que tardivement que cette réaction disparait 
Un Cardium enveloppé par une astérie et soustrait a celle-ci présente des phénoménes iden- 
tiques (Cf. H. Préron. Sur la maniére dont les poulpes viennent A bout de leurs proies, des 
lamellibranches en particulier. Arch. de Zool. expér. Notes et recue, 1913, LIII, I, p. 1-13.) 

(3) Bayuiss. Principles of general Physiology, 1915, p. 534. 

(4) JaAkoB Parnas. Energetik glatter Muskeln. Arch. f. die ges. Phys., 1910, CXXXIV, 
p. 441-495. Parnas aboutit 4 une définition du tonus qui implique une indépendance des 
phénoménes énergétiques vis-A-vis de la charge, ce qui est singuliérement imprudent. 
JORDAN se contentait d’appeler le tonus un effort (Bestreben) du muscle en repos pour 
maintenir, en dépit des forces d’élongation, un certain état de raccourcissement musculaire. 
(Ueber reflexarme Tiere. Z. f. allg. Physiol, 1907, VII, p. 113) 
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Il]. — LA DUALITE FONCTIONNELLE DES MUSCLES DE VERTEBRES. 


Les muscles de vertébrés possédent une fonction clonique et une fonc- 
tion tonique, mais ces deux fonctions sont inégalement représentées dans 
diverses catégories de muscles. 

La fonction tonique domine dans les muscles lisses, dont le raccourcis- 
sement persistant ne s’accompagne pas d’une production mesurable de 
chaleur (1) et ne se traduit pas par une augmentation appréciable des 


“4 





l l l 1 i l l l l l 1 ] a | L L . 
T: 7 Seconde 
Fig. 1. — Tétanisation de deux muscles de chat avec un poids de 50 gr. 


et 17 excitations par seconde 


G : gastrocnémien, muscle blanc. — S : soléaire, muscle rouge (d’aprés Fischer). 


échanges gazeux. Elle est plus développée dans certains muscles striés, 
qui sont apparus aux anatomistes comme des muscles « rouges » (2) et qui, 
dans leur fonctionnement normal, maintiennent un raccourcissement con- 
tinu assez notable, tels le masséter qui maintient relevée la machoire, le 
trapéze, les muscles du dos, le soléaire, etc. 

Elle est au contraire peu apparente dans les muscles a contraction 
rapide et bréve, les muscles « blancs », et tout particuliérement dans les 


(1) C. D. Snyper. Is the contraction of smooth muscle accompanied by heat production? 
Amer. J. of Physiol., 1914, »e ea A p. 340-360 

2) C’est Ranvier, on le sait, qui fit cette découverte chez les rongeurs (De quelques 
faits relatifs A Vhistologie et a la physiologie des muscles striés. Arch. de Physiologie, 1874, 
p. 1. — Des muscles blanes et des muscles rouges chez les rongeurs. C. R. Ac. se., 1877. — 
Des muscles de la vie animale a contraction brusque et a contraction lente chez le liévre. 
C. R. Ac. sc., 1889). La différence des muscles rouges et blancs a continué a se faire alors 
méme qu’on ne notait pas de différences appréciables de couleur, en se basant sur le com- 
portement physiologique. 
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muscles du vol chez les oiseaux, dont les raccourcissements successifs doi- 
vent rester distincts. 

Ce qui différencie principalement les muscles 4 prédominance tonique, 
ou muscles lents, c’est le retard de la contraction sur |’excitation, |’allon- 
gement de la secousse, et l’abaissement du seuil de fréquence des excita- 
tions engendrant une fusion tétanique (1). Enfin, c’est la capacité de se 
contracter sous l’influence d’un courant continu. 

On pourrait penser qu’il s’agit d’une modification générale et homo- 
géne des propriétés des fibres musculaires. Mais une série de faits montrent 
qu’on a affaire en réalité & une résultante de deux processus fonctionnels 
différents dont la participation est inégale. En effet, dans un muscle rapide, 
comme un gastrocnémien de grenouille, on peut voir, aprés la secousse 
normalement provoquée par une excitation, apparaitre une ondulation 
plus allongée, avec relachement plus lent, et paraissant bien relever d’une 


contraction tonique. Les deux sommets du myogramme manifestent, 


i. 


Si S2 


celia iit ed et tk SR Se 





T: 0801 
Fic. 2. — Secousses du gastrocnémien (grenouille). 


S), : secousse simple. — S, : secousse avec ondulation secondaire (nez de Funke). 


d’aprés les recherches de Yeo et Cash, un comportement indépendant sous 
Pinfluence de divers facteurs, comme la fatigue, le chaud et le froid (2). 

Un deuxiéme sommet dans un myogramme de contraction, cela s’appelle 
bien souvent un « nez » de Funke, suivant l’expression employée par cet 


auteur, et ce nez — que Richet avait appelé « onde secondaire » dans le 
myogramme de I’écrevisse — a soulevé les discussions les plus embrouillées 


et provoqué les assertions les plus contradictoires. Il ne faudrait pas, évi- 


demment, considérer comme nécessairement identique une deuxiéme con- 


(1) Cf. Ranvier. Lecons d’anatomie générale sur le systéme musculaire, 1880 KRONECKER 
et Srintina. Ueber die Genesis des Tetanus. Monatsehr. der Berlin. Akad., 1877, p. 759, et 
Arch. f. Physiol., 1878, p. 5 GRUETZNER. Ueber physiologische Verschiedenheiten der 
Skelett-muskeln. Breslauer Grtzl. Zeitschr., 1883, p. 189 et 257. — H. Fiscwer. Zur Phy- 
siologie der quergestreiften Muskeln der Saugetiere. Arch f. die ges. Physiol., 1908, 
CXXV, p 541-583, ete. 

(2) G. F. Yeo et Tu. Casn. On the relation between the active phases of contraction 
and the latent period of skeletal muscle. J. of Physiol., 1883, IV, p. 198-221. Les auteurs 
considérent nettement la courbe 4 deux sommets comme ia résultante d’une contraction 
clonique bréve et d’une contraction tonique plus lente, A maximum plus tardif ; la secousse 
apparait seule dans le pectoral d’oiseau et dans le gastrocnémien de grenouille chauflé ; 
la contraction tonique est accentuée dans le muscle de grenouille refroidi et dans le n | 
de tortue. La courbe a double sommet a été signalée pour les muscles du mollet de Thomme 
(ROESNER, Ueber die Erregbarkeit verschiedenartiger quergestreifter Muskeln. Arch 
ges. Ph., 1900, LXXXI, p. 105). Mais il a été objecté que la courbe pouvait provenir d'une 
superposition des contractions distinctes du soléaire et des jumeaux (Fischer) 
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traction suivant une secousse dans des circonstances quelconques; il y a 
en effet des cas ol, par un mécanisme qui n’est peut-étre pas toujours le 
méme, une deuxiéme secousse peut se produire, plus ou moins tardivement, 
apres la premiére ; en particulier, lorsque la contraction est réflexe, toutes 
les fois qu’il y a surexcitabilité des centres, il peut s’esquisser un petit clonus, 
un spasme tétanique, et la forme rudimentaire en est une dualité de secousses. 
Mais certains facteurs paraissent bien développer une contraction tonique 
vraie, comme la fatigue, qui a révélé le « nez » A Funke (1), le froid, ete. 
Les facteurs toxiques sont plus complexes. Le développement d’une deuxiéme 
ondulation dans les myogrammes aprés action de la vératrine (2) a été inter- 
prété des maniéres les plus diverses, sans que l’accord ait pu se faire jus- 
qu’ici (3). Pour un grand nombre d’auteurs, la vératrine exagére la fonction 
tonique du muscle et rend évidente la réponse tonique tardive qui constitue 
le deuxiéme sommet du myogramme ; la glycérine — qui a été trés rappro- 
chée de la vératrine (4) — 
provoquerait au contraire 
un polyclonus, chaque 
contraction constituant 
une excitation et suscitant 





une nouvelle secousse (5). 


En tout cas, les diffé- ee ee ee eo ee 


= 
rents poisons musculaires, 4 
: I ' T 1s de seconce. 
curare, atropine, etc., se ; 





at Fic. 3 Myogramme du muscle vératrinisé 
montrent trés inégalement (d’aprés Joteyko 

toxiques pour les muscles 

lents 4 prédominance tonique et pour les muscles rapides ; ils permettent 
de dissocier, dans un muscle de vertébré, 4 fonction mixte, la fonction 
tonique et la fonction clonique, comme la salive du poulpe agissant sur des 
adducteurs de lamellibranche. La dissociation apparait encore dans la ré- 
ponse musculaire des réflexes tendineux. Normalement, il y a une réponse 
clonique, une secousse, puis les myogrammes révélent un deuxiéme sommet, 
une ondulation allongée, avec relachement lent de nature tonique (6). 
L’analyse pathologique confirme cette dissociation : chez les hypotoniques 


1) Orro Funke. Ueber den Einfluss der Ermiidung auf den zeitlichen Verlauf der Muskel- 
tatigkeit. Arch. f. die ges. Phys., 1874, VIII, p. 213 et p. 236 

2) Cette action a été signalée tout d’abord par Kog..iKker (Physiologische Untersuchung 
liber die Wirkungen einiger Gifte. Virchows Archiv, 1856, X. p. 257 

3) On trouvera un exposé général du probléme dans: R. MUELLER. Untersuchungen tiber 
die Muskel Kontraktion. III. Ueber die Zuckungsreihe des mit Veratrin vergifteten Muskels. 
irch. {. die ges. Physiol., 1908, CX XV, p. 173-220, et un autre, un peu plus ancien, dans J. CaR- 
VALLO et G. Weiss. De l’action de la vératrine sur les muscles rouges et blancs du lapin 
Journal de physiologie, 1899, I, p. 1-10 

4) Cf. W. Lyxe. The veratrinlike action of glycerin, J. of Physiol., 1900-01, XXVI. 

5) Cf. Hormann et Biaas. Untersuchungen tiber die mechanische Reizbarkeit der 
quergestreiften Skelettmuskeln. Arch. f. die ges. Ph., 1908, CX XV, p. 137-162 

6) Cf. H. Préron. Recherches sur les réflexes : analyse de la réponse musculaire dans 
les réflexes musculo-tendineux. Dissociation en une re ponse myoclonique et une reponse 
myotonique. C. R. Soc. biol., 1917, 410-415. — La question des rapports des réflexes tendi- 
neux avec le tonus musculaire. /d., 1918, p. 293-298. — Des différents types, toniques et 
cloniques, d’exagération réflexe. Jd., 1918, p. 1118-1123. 
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cérébelleux, par exemple, la secousse est vive mais avec relachement 
immédiat, et l’ondulation secondaire fait défaut. Chez les hypertoniques 
— par séquelles de contracture — la secousse peut faire entiérement 
défaut et l’on observe seulement l’ondulation allongée qui constitue le 
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Fic. 4. — Réflexe rotulien normal. 





sommet secondaire, avec relachement. pouvant se montrer alors extréme- 
ment lent. 
La dualité fonctionnelle des muscles de vertébrés — dont les caractéris- 
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Fic. 5. — Réflexe rotulien hypotonique. 


tiques résultent des proportions relatives des deux facteurs tonique et clo- 
nique — ne fait pas de doute. 
Bottazzi, en une conception extrémement intéressante, et qui a eu un 
’ | 
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T im 
Fic. 6. — Réflexe rotulien ne comprenant que la réponse hypertonique 
de ses points de départ dans l'étude du muscle vératrinisé, a pensé trouver 
dans le sarcoplasme et la myofibrille, respectivement, les organes correspon- 
dant aux deux fonctions (1). 


(1) F. Borrazzt. Contribution to the physiology of unstriated muscular tissue. J. of Phy- 
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En effet, la fibre rouge contient plus de sarcoplasme que la fibre pale, 
et sa fonction tonique est plus marquée ; les muscles embryonnaires sont 
des muscles toniques ; or, leurs myofibrilles sont incomplétement développées, 
et le sarcoplasme prédomine (1). Dans les muscles dégénérés, les myofibrilles 
plus fragiles sont d’abord atteintes, et en méme temps on voit reparaitre 
les caractéres des muscles embryonnaires, des muscles essentiellement 
toniques (2). 

La théorie de Bottazzi, qui a encore été appuyée expérimentalement par 








I. Myogramme normal. — V. Myogramme du méme muscle au deuxiéme stade 
de dégénérescence, d’aprés Mendelssohn (3). 


Fig 


J. Joteyko (4), tend a étre adoptée actuellement par la généralité des phy- 
siologistes. Elle se montre en effet »articuliérement cohérente et séduisante. 
Elle peut done étre admise, tout au moins a titre provisoire ; et, en tout cas, 
elle apporte une précision utile — au point de vue du progrés des recherches 
— a la notion qui s’impose de la dualité fonctionnelle ; une contraction 
durable peut étre obtenue par fusion tétanique de secousses distinctes 
(fonction clonique) ou par raccourcissement prolongé, par contracture 


siol., 1898, X XII. — Ueber die Wirkung der Veratrin und anderer Stoffe auf die quergestreifte, 


atriale und glatte Muskulatur. Archiv fiir Physiologie, 1910, p. 377-420. — Ricerche sulla 
genesi del tetano muscolare. Atti della Soc. lig. di sc. nat., 1894, XV. — Recherche sur les 


mouvements automatiques de divers muscles striés. Journ. de Phys., 1906, VIII, p. 193-208 
— Les activités physiologiques fondamentales. I]. L’activité musculaire. Scientia, 1° [é- 
vrier 1916. — Nouvelles recherches sur les muscles striés et sur les muscles lisses des ani- 
maux homéothermes. Arch. it. de biol., 1916-1917, LXV, p. 17-62 et p. 265-300. 

(1) Les recherches de Weiss sur les muscles embryonnaires |’ont conduit 4 un accord avec 
Bottazzi sur le réle du sarcoplasme, a l’inverse de ses recherches avec Carvallo sur l’action 
de la vératrine. En effet, au début, le muscle se contracte alors qu’il n’existe encore que 
du protoplasme, sans fibrilles différenciées. Ensuite, il y a superposition de la contraction 
fibrillaire, en secousse, et de celle du protoplasme « changeant de forme plus lentement 
que la fibrille et jouant dans le muscle un réle de soutien intérieur pour permettre aux 
secousses successives de produire un raccourcissement de plus en plus grand » (G. Wess. 
Recherches sur les muscles de l’embryon. Journal de Physiol., 1899, I, p. 665-672). 

(2) En particulier, se manifeste la contraction dite « galvano-tonique », alors que l’exci- 
tabilité faradique normale s’atténue ou disparait. Parallélement, on constate une préva- 
lence sarcoplasmique, évidente dans la myotonie acquise et la maladie de Thomsen. 

(3) Reoue neurologique, janvier 1916, p. 196. 

(4) Cf. J. Jorayco. La Fonction musculaire. E. S., 4909. 


REVUE NBUROLOGIQUE. — T. XXXVI. 
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(fonction tonique). Dans la contraction tétanique, la grandeur du raccour- 
cissement (hauteur de la courbe myographique) est conditionnée par une 
contracture simultanée (1), et qui est susceptible de persister aprés cessa- 
tion du tétanos, comme on peut le voir aprés faradisation musculaire, 

















J 
T 
Debut Excitation ( Faradisation) Fins 
i 1 i i MVS 
Temps. Yiot pec 
Fig. 8. — Gastrocnémien de grenouille. — Tétanos par faradisation du nerf. 
, Hypertonie résiduelle. 


le muscle ne revenant pas 4 son état initial. La variabilité du raccourcisse- 
ment du muscle a l'état de repos est une manifestation permanente de la 
fonction tonique qui n’a longtemps été envisagée que sous cette forme et 
au seul point de vue du mécanisme nerveux. 


IV. — LA DUALITE DU METABOLISME MUSCULAIRE. 


Nous avons fait remarquer que l’absence d’échauffement du mustle 
contracturé, la trés faible quantité d’oxygéne consommé (adducteurs de 
lamellibranche soutenant un poids élevé, muscles lisses de vertébrés) 
contrastaient avec le comportement du muscle strié en contraction 
prolongée par le mécanisme normal des secousses fusionnées, du té- 
tanos. 

Cela parait bien indiquer que le métabolisme accompagnant la fonction 
clonique n’est pas le méme que celui qui doit accompagner la fonction 
tonique (2). 

En fait, les recherches de Pekelkaring et de van Hoogenhuyze (3) ont 
montré que le tonus général des muscles était en rapport avec le taux de 
créatinine urinaire et la teneur du muscle en créatine, qu’augmentent 
action de la vératrine, lhypertonie par le froid, la contracture (chaleur 
ou CaCl’), et le raidissement, ainsi que la rigidité décérébrée ou cada- 
vérique, peut-étre par transformation d’arginine (Jansen). 

Alors que la fatigue musculaire, méme excessive, ne provoque pas 


(4) Déja Yzo et Cas (loc. cit.) avaient admis que, dans le muscle strié, la contraction 
tonique, durable et lente, servait a relier, A fusionner dans un tétanos les contractions clo- 
niques isolées. 

(2) Les hydrates de carbone, consommés dans le fonctionnement clonique du muscle, 
ne le sont pas dans le fonctionnement tonique (Cf. E. Ernst. Untersuchung tiber den chemis- 
chen Muskeltonus. Arch. f. die ges. Phys., 1915, CLXI, p. 483-487). 

(3) Cf. Van Hoocennuyze et VeRPLoEGH. Beobachtungen iiber die Kreatininausschei- 
dung beim Menschen. Zeitschr. f. phys. Chimie, 1905, XLVI, p. 415-471 et 1908, LVII, 
p. 161-266. — A. C. Pekexuarine et J. Hargrvk. The excretion of creatinia in man 
Proceed.of the Koninkl. Ak. van wet. te Amsterdam, 1911. — PEKELHARING et VoN HooGEN- 
HUYZzE. Die Bildung des Kreatins im Muskel beim Tonus und bei der Starre. Zeitschr. f. 
phys. Ch., 1910, LXIV, p. 262-293. 
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augmentation de créatine urinaire (1), le sommeil — qui entraine une 
diminution de tonus — comporte un abaissement de ce taux dans |’urine 
nocturne (2). Les états d’excitation ou de calme ont une influence inverse, 
augmentant ou diminuant le taux. 

La créatinine est la forme d’élimination de la créatine, qui se constitue 
en exces dans le muscle en état de rigidité tonique, mais non au cours 
du travail dynamique (3), et ses variations urinaires sont corrélatives des 
variations de Ja formation de créatine musculaire, elles-mémes en rapport 
avec les variations du tonus. Une confirmation de cette relation étroite de 
Pdimination de créatinine avec le tonus m’a été fournie par le cas d’un 
commotionné que j’ai observé au centre de neuro-psychiatrie dirigé par 
M. Mairet a Montpellier. 

I] s’agissait d’un soldat d’infanterie de 34 ans, qui avait subi un fort 
ébranilement commotionnel par éclatement d’obus le 27 novembre 1914, 
et avait présenté une quadriplégie avec signes d’organicité. Celle-ci avait 
rétrocédé, laissant une asthénie considérable avec hypotonie généralisée, 
exagération des réflexes et tremblements faciles a l'occasion du moindre 
effort, sans signe eérébelleux net (en septembre 1916, le liquide céphalo- 
rachidien manifestait une légére réaction lymphocytaire et une faible 
hyperalbuminose au taux de 0 gr. 40). 

A l’occasion d’un essai thérapeutique, un examen systématique des urines 
fut fait 4 plusieurs reprises par M. Derrien, professeur de chimie biologique 
a la Faculté de médecine de Montpellier, au point de vue particuliérement 
des urines, et cet homme fut soumis pendant quatre semaines 4 un régime 
alimentaire strictement exempt de purines. Or, la quantité de créatinine 
excrétée par vingt-quatre heures, en l’absence de tout apport alimentaire, 
a oscillé entre 0 gr. 75 et 0 gr. 97, soit, par kilogramme, 0 gr. 0122 a 0 gr. 0157. 
Ces chiffres ne représentent pas la moitié du taux normal d’excrétion, 
qui est connu comme trés remarquablement fixe (4). L’hypotonie peut étre 
regardée comme directement responsable de ce taux d’excrétion anormale- 
ment bas (5). Ainsi la fonction tonique des muscles doit s’accompagner d’un 
métabolisme d’albuminoides aboutissant 4 la formation de créatine, tandis 
que la fonction clonique dépend d’un métabolisme hydrocarboné dans 
lequel l’acide lactique joue un rdle essentiel. 


(1) Cf. en outre V. Scarrrpr. Sulle modificazioni del ricambio della creatinina e della 
creatina nella fatica. Lo Sperimentale, 1911, LXIV, p. 781-789. 

(2) Cf. H. Préron. Le Probléme physiologique du sommeil, 1912, p. 88-89 

(3) Riesser a constaté un parallélisme complet entre les variations du tonus et les varia- 
tions de teneur en créatine du muscle sous |’influence de facteurs trés divers (caféine, adré- 
naline, curare, froid, section de nerf, etc.). Cf. O. Rrgsser. Ueber Tonus und Kreatingehalt 
der Muskeln in ihrer Beziehungen zur Warmeregulation und zentral-sympathischer Erre- 
gung. Arch. f. exp. Path. und pharm., LX XX, 3 

4) Chez les deux sujets de van Hoogenhuyze et Verploegh, observés pendant de longues 
périodes, |’élimination journaliére, en l’absence de tout apport alimentaire, était en moyenne 
de 1 gr. 85 et 1 gr. 97 respectivement. 

(5) PEKELHARING et Van HoocEennuvyze ont constaté que le chat en cage — qui reste 
couché, avec faible tonus — présente moins de créatine musculaire que le chat en liberté, 
Sauf si la température est basse (Vers. kon. Akad. ». Wetensch. Amsterdam, 25 mars 1916). 
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Cela confirme la dualité fondamentale du fonctionnement rapide ou lent 
des muscles. 


V. — LA DUALITE DE L’INNERVATION MUSCULAIRE. 


Le muscle au repos présente un certain degré de raccourcissement, qui 
diminue lorsqu’on sectionne son nerf : la patte de grenouille s’allonge par 
diminution du tonus des fléchisseurs, lorsqu’on sectionne le sciatique, 
ou les racines postérieures ; cette expérience de Brondgeest (1) a suffi pour 
étayer la doctrine classique du tonus réflexe, avec influx sensitifs continus 
venant du muscle et suscitant la réponse tonique. 

Des expériences de De Boer montrérent que, chez la grenouille, aussi bien 
que chez le chat, le tonus résiduel du muscle disparaissait aussi par section 
des rami communicantes reliant aux racines du sciatique les ganglions de 
la chaine sympathique (2) ; aprés cette section, celle du sciatique n’ajoutait 
plus rien (3). Il donnait ainsi une confirmation expérimentale 4 une hypo- 
thése de Mosso (4), que le tonus des muscles striés relevait d’une innerva- 
tion sympathique semblable a celle qui assure la contraction tonique 
persistante des sphincters a fibres lisses, cette hypothése étant en accord 
avec les observations histologiques sur la présence de terminaisons motrices 
des fibres amyéliniques d’origine sympathique dans les muscles striés (5). 

En accord avec ces données vient encore l’observation de Van Leesum (6) 
qui a constaté le parallélisme, sous, des influences toxiques, de la contrac- 
tion tonique de la queue du rat blanc et du tonus du sphincter vésical, 
en particulier avec la morphine, le cyanure de K, la picrotoxine, excitants 
électifs du systéme autonome, et dont l’atropine se montre l’antagoniste. 

On a reproché a De Boer (Beritoff) d’attacher de limportance a des 
allongements musculaires, par section des rami, inférieurs 4 1 mm. Mais 
ce reproche vaut alors pour l’expérience de Brondgeest, car les allongements 
obtenus par section des racines postérieures sont bien de méme ordre (7), 
et il faut des dispositifs sensibles pour les mettre en évidence sur un muscle 
de grenouille. 


(1) P.-Q. BRoNDGEEST. Over den tonus der willekeurige spieren. Diss. Utrecht, 1860 

(2) En outre JansMma (Zeistchr. f. Biologie, 1914, LXV, p. 365) trouva dans les pattes 
postérieures de la grenouille une diminution de la teneur en créatine aprés enlévement du 
cordon abdominal sympathique. : 

(3) S. DE Borr. Die quergestreiften Muskeln erhalten ihre tonische Innervation mittels 
der Verbindungaste des Sympathicus. Folia neuro-biologica, 1913, VII, p. 378-385. — Ueber 
den Skelettmuskeltonus. /bid., p. 837. — Die autonome tonische Innervation des Skelett 
muskulatur. /bid., 1914, VIII, p. 429-430 

(4) A. Mosso. Teoria della tonicita muscolare. Rend. della R. Ac. dei Linnet, 1904, et Arch. 
it, de biologie, 1904, XLI, p. 183 

(5) Cf. en particulier Perronciro. Arch. it. de biol., 1902, et J. BoEkE. Anat. Anzeiger, 
XXXV, p. 193 

(6) E. C. van Legsum. Essai d’explication de la réaction de Hermann-Straub (réaction 
biologique de la morphine), Arch. néerland. de physiologie, 11, 1918, p. 689-710 

(7) ANREP, pour le semi-tendineux de la grenouille, trouvait un allongement de 0 mm 
par perte du tonus (Arch. f. die ges. Phys., 1880, XXI, p. 226). De Boxr, pour le gas 
trocnémien, trouve 0 mm. 2 
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Si labolition du tonus de Brondgeest n’a pas paru évidente 4 Cobb 
aprés destruction de la chaine sympathique, elle a été reconnue par un 
adversaire de De Boer, Dusser de Barenne (1), mais qui a constaté qu’elle 
était moins marquée qu’aprés section des racines postérieures et qu’elle 
disparaissait aprés sept 4 huit semaines. 

Notons encore que le tonus de loreille du lapin est déficitaire aprés 
extirpation du ganglion cervical supérieur (2). 

Seulement, si le tonus résiduel du muscle au repos est bien conditionné 
par un influx circulant dans les rami, s’ensuit-il que toute variation de 
tonus implique une participation sympathique? Contre une telle générali- 
sation, certains faits apportent des arguments péremptoires. 

Une remarque de De Boer est d’abord faite pour étonner : Lorsque les 
rami sont coupés, le « nez de Funke », la deuxiéme ondulation suivant 
la secOusse musculaire, s’accentue, ce qui est dd, dit l’auteur, 4 une diminu- 
tion du tonus; et cette ondulation est généralement considérée comme 
tonique avec apparence de raison. II peut bien y avoir répétition de secousses 
en certaius cas, mais on peut se demander si |’oscillation tonique n’est pas 
indépendante des rami. Le myogramme de la vératrine n’est pas non plus 
modifié par ablation du sympathique (3). 

En second lieu, la rigidité des animaux décérébrés, si bien étudiée par 
Sherrington, n’est nullement modifiée — pas plus que Ja teneur des muscles 
rigides en créatine (Jansen) —- du cdté ot a été enlevée la chaine sympa- 
thique, comme l’ont constaté Dusser de Barenne (4), Van Rijnberk (5) et 
Cobb (6). 

I] est vrai que certains faits sur lesquels nous reviendrons (d’aprés les cou- 
rants d’actions) permettent de penser que la rigidité décérébrée comporte 
peut-étre des phénoménes tétaniques ; il n’en est pas moins incontestable 
qu'il existe une hypertonie trés marquée. Enfin Béritoff (7), dans ses cri- 
tiques & la théorie de De Boer, apporte un fait trés significatif : chez la 


(1) Dysser pe Barenne. Ueber die Innervation und den Tonus der quergestreiften 
Muskeln. Arch. {. die ges. Phys., 1916, CLXVI p- 115-168. 

(2) V. Duccescut. Azione del simpatico cervicale sulla tonicita dei muscoli dell’ orecchio 
esterno. Archivio di Fisiologia, 1919-20, XVII, p. 59-66. 

(3) S. pe Boer, Die Bedeutung der tonischen Innervation fir die Funktion der querges- 
treiften Muskeln. Zeitschr. f. Biol., LXV, p. 139. De langzame spier-verkorting na vergifti- 
ging met veratrine in verband met de tonische innervatie. Nederl. Tijdschr. ». geneeskunde, 
1913, p. 679-682. 

(4) J.-G. Dusser p= Barenne. Ueber die Enthirnungstarre (Decerebrate rigidity Sherring- 
ton’s) in ihrer Beziehung zur efferenten Innervation der quergestreiften Muskulatur. 
Folia neuro-biol., 1913, VII, P 651-654 

5) G. van RisnBERK. Recherches sur le tonus musculaire et son innervation. Arch. 
néerl. de Physiol., 1917, 1, p. 257-270 et p. 726-744. D’autres faits signalés par Sherrington 
sont encore a signaler : dans des muscles dégénérés a la suite de la section des racines du nerf 
correspondant, une forte excitation faradique prolongée du nerf donne un « raccourcissement 
pseudo-moteur » que la destruction de la chaine sympathique n’empéche pas et que I’exci- 
tation de la chaine n’engendre pas, mais la nature tonique du phénoméne n’est pas absolu- 
ment établie (phénoménes du pied de Sherrington, lingual de Vulpian, labial de Rogowitch). 

(6) StanLey Coss. A note on the supposed relation of the sympathetic nerves to decere- 
brate rigidity muscle tone and tendon reflexes. Am. J. of Phys., 1918, XLVI, p. 478-482. 

(7) J. G. Berrrorr. Die tonische Innervation der Skelettmuskulatur und der Sympa- 
thicus. Folia neuro-biol., 1913, V11 p. 421-428 
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grenouille refroidie, la rémanence tonique trés marquée qui survit A une 
secousse provoquée par un choc d’induction, et qui cesse brusquement — 
par inhibition — lorsqu’on excite les antagonistes, n’est en rien modifiée, 
dans son apparition et dans sa disparition, par la section des rami. 
J’ai été conduit, par ces faits et par une série d’expériences, a distinguer 
un tonus de repos, régi par les ganglions de la chaine sympathique, donnant 


naissance aux acrocontractures par irritation périphérique, dans les blessures 
des membres, et un tonus variable, de coordination motrice et de régula- 
tion des attitudes, régi par un systéme cérébello-mésencéphalo-médullaire, 
appartenant au systéme autonome, avec participation du labyrinthe et 
de la sensibilité kinesthésique (1). 

Une distinction analogue s’était imposée aussi, tout a fait indépendam- 
ment, a l’esprit de Langelaan, dont je ne connaissais pas alors les travaux, 
publiés au cours de la guerre ; et, vers la méme époque que moi, von Briicke, 
en Allemagne, l’indiquait (2); Van Rijnberk la signalait aussi comme 
possible, d’aprés Langelaan. 

J’avais entrepris une série de recherches sur le comportement tonique 
des muscles de grenouilles sous |’influence de charges variables, dans des 
conditions varices (actions thermiques et toniques, excitations mécaniques, 
galvaniques et faradiques — chocs ou faradisation — portées sur le muscle, 
sur le nerf, ou par voie réflexe ; section des racines antérieures ou postérieures, 
et du trone du nerf, etc.). En dehors des conditions de la variabilité, assez 
curieuse, des phénoménes toniques, j’étais conduit a étudier comparative- 
ment la fonction tonique du muscle isolé qui n’est pas annulée tant que le 
muscle est vivant, et celle du muscle en connexion avec les centres. Or, 
l'étude de la « plasticité » du muscle isolé par Langelaan, renouvelant |’étude 
ancienne de Boudet sur l’élasticité (3), apportait déja la plupart des don- 
nées de mes recherches. Et, de son travail, Langelaan dégageait une con- 
ception générale que nous allons rapidement exposer. 


VI. — LA CONCEPTION DE LANGELAAN (4). 


Langelaan a donc étudié comparativement le muscle « tonique », c’est-a- 
dire en possession de ses connexions nerveuses normales, et le muscle 
« atonique », séparé du nerf, et des vaisseaux qui apportent des filets sym- 
pathiques. 

Dans ce dernier, soumis 4 des tractions par des poids variables, il dis- 
tingue |’ « élasticité » comme capacité d’allongement immédiat sous l’in- 
fluence d’une charge, avec retour A la longueur préalable, avec réversibilité 
compléte, et la « plasticité » qui comporte une soumission progressive, 


(1) H. Pr&ron. Du mécanisme physiologique du tonus musculaire comme introduction 
& la théorie des contractures. Presse médicale, 18 février 1918 

(3) Von Bruecke. Neue Anschauungen iiber den Muskeltonus. Deuische med. Wochenschr 
1918, XLIV, p. 121-124 et p. 152-154. 

(3) Bouvet. De l'élasticité musculaire. Thése de Paris, 1880 

(4) Lane@etaan. Du muscle tonus. Brain, XX XVIII, 3, 1915, p. 235-380. 
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an allongement lent sous l’influence de la charge, avec irréversibilité, 
lallongement acquis étant permanent. Aprés avoir soumis ce muscle vivant 
4 une charge, on constate un allongement, et, aprés enlévement de la charge, 
un raccourcissement partiel, laissant un allongement permanent. Si l'on 
recommence, on obtient le méme phénoméne, mais la plasticité diminue, 
c’est-a-dire que l’allongement résiduel devient de plus en plus petit (1). 


A 


Ligne o isolonus 


B 


Ligne d isotonus 





Ligne o tsotonus 


> 
®& 
9 
> 
> 
2 

Fic. 9. — Courbe d’allongement du gastrocnémien de grenouille 4 moelle sectionnée 

Charge fixe de 5 gr. 
A.: muscle relié normalement a la moelle. — B. : aprés section des racines posterieures 
C. : aprés section du sciatique (expériences personnelles). — Indication des additions et 


soustractions de poids, secousses (choc d’induction) et tractions brusques, entrainant Jes 
modifications de longueur du muscle ( x 8). 


Dans le muscle tonique, l’élasticité, propriété physique, ne change pas, 
mais la plasticité est variable ; elle se montre régie par le systeéme nerveux. 
Le « tonus », étant envisagé par Langelaan comme la somme de la plasticité 
et de l’élasticité, varie sous des influences variées dans le muscle en posses- 


i) J’ai constaté les mémes phénoménes, complétés par des expériences inverses : aprés 
raccourcissement par excitation électrique du muscle, il y a aussi un raccourcissement 
résiduel, dont la valeur dépend de la longueur initiale du muscle, et qui diminue progres- 
sivement par répétition (voir fig. 9) 
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sion de ses connexions nerveuses (2). Au moment ou I’on sectionne le nerf. 
par suite de la stimulation corrélative, il y a un raccourcissement consécutif, 
. mais, lorsque la charge est suflisante pour neutraliser cet effet, il ne tarde 
pas a se produire un allongement plastique. 
Cette plasticité, cette capacité de modification lente de la longueur du 
muscle, est attribuée par Langelaan au jeu du-sarcoplasme, innervé par les 


filets sympathiques. 

Mais, A cdté du « tonus plastique » et des secousses relevant du jeu des 
fibrilles musculaires, commandées par les cellules des cornes antérieures 
de la moelle, il reconnait l’existence de variations assez brusques du tonus. 

















Fie. 10 Schéma de l’innervation du tonus (Langelaan) 


M.: cellule motrice des cornes antérieures. — M. S. : cellule motrice sympathique. — 
N. m. : Nerf efférent se terminant le long des disques anisotropes. — N. m. S. : nerf effé 
rent sympathique. N.S. c. : nerf afférent cutan - N. S. m. : nerf afférent musculaire 
— R. c.: rameau communicant blanc. — d. B-: Lieu de la section de De Boer interrom- 
pant le circait proprioceptif. — Br. : lieu d’interruption du circuit par Brondgeest (section 
des racines postérieures : 


C’est ainsi que l’excitation d’un groupe musculaire entraine une varia- 
tion momentanée et rapide du tonus des antagonistes ; par exemple |’exci- 
tation des muscles prétibiaux agit sur le tonus du gastrocnémien. Et, dans le 


(2) Dans le muscle privé de connexions, un allongement ou un raccourcissement résiduel 
sont tout a fait stables ; dans le muscle en rapport avec les centres, il n’en est généralement 
pas de méme ; progressivement, plus ou moins vite, il y a retour a l’état d’équilibre initial, 
parfois méme cet équilibre initial est dépassé en sens inverse. Ainsi, aprés tétanisation (par 
faradisation du nerf ou du muscle ou par faradisation d’un nerf sensitif entrainant un spasme 
rériexe), il y a descente tardive et lente du tonus, avec hypertonie prolongée, mais, bien sou- 
vent, le tonus baisse trés lentement et l’équilibre s’établit avec un tonus moindre qu’avant. 
D’autre part, une traction brusque, loin de provoquer ‘un allongement dans le muscle en 
rapport avec les centres, entraine un raccourcissement dont le mécanisme réflexe est celui 
méme des réflexes tendineux (Cf. H. Prsron. La loi générale des réflexes musculo-tendineux 
C. R. Soc. biol., 1918, p. 2 
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réflexe tendineux, il y a superposition le plus souvent d’une secousse et 
d’une contraction tonique. 

Il existe donc un « tonus contractile ». Ce tonus serait, comme le tonus 
plastique, une manifestation d’activité du sarcoplasme régie par les cel- 
lules ganglionnaires sympathiques, mais comporterait un tétanos du sar- 
coplasme. Dans le « clonus », — qui, dans la terminologie de Langelaan, 
signifie le spasme, la contraction intense et soutenue, — il y aurait super- 
position du tétanos clonique, par fusion des secousses myofibrillaires, et 
du tétanos tonique du sarcoplasme. 

Au point de vue du mécanisme nerveux du tonus, Langelaan se représente 
les choses de fagon simple : les cellules du ganglion sympathique envoient 
—en dehors du trone du nerf — les filets moteurs au sarcoplasme, et recoit 
par les rameaux blancs communicants les impulsions motrices des cellules 
sympathiques médullaires, elles-mémes en connexion avec les fibres affé- 
rentes venant du muscle, qui passent par les racines postérieures et apportent 
les faibles incitations entretenant le réflexe « proprioceptif » du tonus 
plastique (voir figure 10). 

Cette conception, fort intéressante, ne me parait pas susceptible de s’ap- 
pliquer exactement aux faits, et nous devrons la discuter. Mais, auparavant, 
il y a lieu de rappeler les grandes lignes de Ja conception générale de Sher- 
rington, sur le tonus comme réflexe proprioceptif, 


VII. — La CONCEPTION DE SHERRINGTON (1). 


Pour Sherrington, la notion fondamentale est celle-ci: The reflex tonus 
is postural contraction, le tonus est une contraction d’attitude. La distri- 
bution du tonus chez un mammifére comme le chat serait exactement limitée 
aux muscles qui sont en contraction active dans la phase des extenseurs 
du mouvement de marche, et qui luttent contre la pesanteur; muscles 
qui tiennent droite la colonne vertébrale, qui redressent le cou et la téte, 
qui soutiennent et ferment la machoire, qui soulévent la queue. I! n’y aurait 
pas de tonus dans les muscles qui courbent en avant Je tronc, le cou, la téte. 
Chez la grenouille, dont l’attitude habituelle est fléchie et non dressée, 
ce sont au contraire les fléchisseurs qui possédent le tonus et les extenseurs 
qui n’en ont pas. Tandis que les autres réflexes concernent |’exécution de 
mouvements, le réflexe tonique concerne le maintien de |’attitude; com- 
mande une activité « posturale ». 

Les éléments centripétes du réflexe viennent des fibres sensitives autogénes 
des muscles ; c’est done un réflexe proprioceptif, dont l’excitation est due, 
non a des influences extérieures (systéme extéroceptif), mais a des influences 
internes. 

Le systéme proprioceptif (2), dont le centre supérieur est le cervelet, 


1) C. 8. SHerrieton. Postural activity of muscle and nerve. Brain, novembre 1915, 
XXXVIII, p. 191-234. 

2) Cf. C. 8. SHerrmveton. On the proprioceptive system, especially in its reflex aspect, 
Brain, mars 1907, XXIX, p. 467-482. 
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et qui comprend comme organe sensitif spécialisé le labyrinthe, a pour fone- 










































tion principale la régulation et le maintien des attitudes. 

Aussi, chez le chat décérébré, en rigidité hypertonique, on trouve simple- 
ment exagérée l’activité qui maintient la station debout. 

Chaque région du corps a son attitude réflexe propre qui assure le main- 
tien général de lDattitude en s’adaptant aux modifications des attitudes 
partielles d’ autres régions ; c'est ainsi que Jes inclinaisons de la téte entrainent 
des modifications dans le tonus des membres. 

On peut en outre modifier artificiellement le tonus d’un muscle, tonus 
qui consiste en une fixation permanente de la longueur du muscle. Quand 
on surmonte Ja résistance tonique qui immobilise le muscle dans un allon- 
gement donné ou un membre entier dans une certaine position, on peut faire 
adopter un nouvel état au muscle, imprimer une position nouvelle au 
membre (1). C'est ce qui caractérise la catalepsie de animal en rigidité 
de décérébration. On trouve done la un « tonus plastique » (2). Mais, que 
les variations soient ainsi obtenues ou qu’elles résultent de la régulation 
nerveuse générale, le tonus a bien pour fonction essentielle le maintien 
de l’attitude ; il est peut-étre d’origine sympathique ; il est peut-étre dd a 
Pactivité du sarcoplasme. En tout cas, il a des caractéristiques toutes dif- 
férentes du fonctionnement tétanique des muscles, et en particulier l’infati- 
gabilité, la difliculté d’obtenir des réponses toniques par la stimulation 
artificielle, électrique, contrastant avec la provocation facile des secousses 
motrices, et la trés grande facilité d’inhibition par voie réflexe, au contraire. 


VIII. — EXxAMEN DE CES CONCEPTIONS. 


La théorie de Sherrington, qui constitue un solide édifice basé sur un 
systéme de faits cohérents, ne fait appel qu’a une forme unique de tonus, 
dont la plasticité est une soumission, soit aux mécanismes de coordination 
nerveuse, soit a des forces extérieures, quand celles-ci ne peuvent plus étré 
combattues par les impulsions des organes supérieurs de coordination. 
Le tonus plastique de Sherrington n’est donc pas assimilable au tonus plas- 
tique de Langelaan, puisque ce dernier serait différent du tonus variable 
régi par les mécanismes de coordination nerveuse. Or, nous y reviendrons, 
la dualité s’impose, au point de vue des mécanismes nerveux. D’autre part, 
le tonus ne peut étre considéré comme limité aux muscles antigravifiques 
chez les mammiféres, comme le montrent de nombreux faits, tels que les 
variations toniques des muscles antagonistes, quels qu’ils soient, au cours 
des mouvements volontaires et des réflexes, l’existence d’hypertonies con- 


(1) Dans le muscle adducteur exclusivement tonique du pecten, la section du nerf, d’aprés 
les expériences d’Uexkiill, a pour effet de fixer définitivement la position au moment d« 
section ; cette position, plus ou moins allongée ou raccourcie, suivant les excitations 
inhibitions préalables, est maintenue mais sans soumission plastique — malgré des effort 
de traction trés considérables. ll y a plasticité a régulation nerveuse, mais la plasticité | 
soumission aux forces externes parait singuliérement faible 

2) Cf. SHERRINGTON. On plastic tonus and proprioceptive reflexes. Quarterly Journa 
experimental physiology, 1909, II, p. 109-156 
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tracturales le cas échéant dans tous les muscles, la présence d’une ondula- 
tion tonique secondaire, d’aprés mes observations, au cours des contrac- 
tions réflexes suivant la percussion des tendons, dans tous les muscles, 
en particulier ceux du bras, qu’ils luttent ou non contre la pesanteur, mais 
avec des différences d’intensité toutefois (1). En réalité, il y a, dans la régu- 
Jation normale, une incitation tonique trés inégale, avec prédominance 
nette dans les muscles ayant le plus grand effort statique 4 soutenir au 
cours de |’attitude habituelle, prédominance qui apparait bien quand les 
manifestations automatiques s’exagérent comme chez le chat décérébré (2). 
C’est ce fait qu’ont mis en évidence les belles recherches de Sherrington. 

La régulation générale du tonus « postural » est due au cervelet (3), dont 
on connalt bien maintenant la fonction tonique ; le labyrinthe, en renseignant 
sur les variations d’attitude de la téte, — en connexion avec les impressions 
kinesthésiques du cou qui renseignent sur les positions de la téte par rap- 
port au corps, — joue également un role essentiel dans la distribution du 
tonus propre a la conservation de l’équilibre, Jes réflexes toniques qu’il 
commande impliquant |’intervention du noyau de Deiters, od parviennent 
aussi, en partie au moins, les influx cérébelleux. 

Au-dessous du cervelet — le cerveau des attitudes, suivant une expression 
de Sherrington — les noyaux du cerveau moyen, noyau rouge peut-étre, 
et certainement noyau de Deiters, régissent les coordinations toniques 
générales de |l’organisme. Leur activité non freinée entraine |’hypertonie 
de la rigidité décérébrée de Sherrington, tandis que, normalement, le cer- 
veau — le thalamus d’aprés les expériences de Dusser de Barenne — 
exerce une influence inhibitrice (4). 

Comment concilier cette action de régulation du tonus cérébello-mésen- 
céphalique avec le réle des ganglions sympathiques dans le tonus? Sher- 
rington ne s’en est pas préoccupé ; mais nous avons vu que l’ablation de la 
chaine sympathique ne modifiait en rien la rigidité décérébrée. Dés lors, 
la conception de Langelaan qui fait dériver tout tonus d’une innervation 
sympathique se heurte a ce fait. 

La rigidité, il est vrai, doit-elle étre considérée comme une hypertonie? 


(1) Le gastrocnémien, chez la grenouille, qui ne devrait avoir de tonus que dans ks 
fléchisseurs, présente aussi des manifestations toniques 

(2) Et la « prédisposition » tonique serait morphologiquement liée a la proportion du 
sarcoplasme et des myofibrilles, différente dans les muscles « rouges » et « blancs » suivant la 
conception générale de Bottazzi 

(3) La conception du cervelet comme organe central du systéme proprioceptif de régu- 
iation tonique est trés généralement admise maintenant ; elle le fut expressément par RotH- 
MANN A la suite de ses recherches. (Zur Kleinhirnlokalisation, Berlin. Klin. Wochenschr., 
1913, L, p. 336-339). 

(4) Pour Weep, contre Magnus, c’est le noyau rouge qui constituerait le centre de la 
rigidité décérébrée (Observations upon decerebrate rigidity. Journal of Physiology, 1914, 
XLVIII, p. 205-227). Mais les recherches de Winkler semblent bien montrer que c’est le 
noyau de Deiters qui est en cause (cf. WINKLER. Manuel de Neurologie. |. Anatomie du 
sysiéme nerveux, 1918, p. 254). En tout cas, l’activité tonique du cerveau moyen est nette- 
ment démontrée (cf. en particulier T. G. Brown. On postural and non-postural activities 
of the mid-brain. Proc. royal society, 1913, B. LXX XVII, p. 145-162.— On the effect of arti- 
ficial stimulation of the red nucleus in the anthropoid ape. Journal of Physiology, 1915, 
XLIX, p. 185-194. 
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Il n’existe qu'une donnée qui puisse apporter un élément de doute, c’est 
lexistence d’un électromyogramme tétanique, avec courants d’action oscil- 
latoires tout comme dans la fusion des secousses (1). Mais cette donnée serait 
en accord avec la conception de Langelaan du tonus contractile comme 
tétanos sarcoplasmique. De fait, Einthoven pense que ce tonus est bien un 
tétanos, et de méme Hoffmann (2), qui trouve que dans l’attitude tonique 
des muscles oculaires, il y a des courants d’action oscillatoires, faibles 
mais décelables, tout comme dans la contraction persistante — envisagée 
comme tonique — du muscle vératrinisé (3). 

Toutefois, il y a lieu de noter que W. F. Ewald a trouvé un courant d’ac- 
tion non oscillatoire dans la contraction tonique des adducteurs de lamel- 
libranches (4), et que, quand le courant d’action, élevé a un certain niveau, — 
peut-étre sous l’influence d’une variation continue, — présente des oscilla- 
tions, cela peut étre di a l’existence d’un spasme tétanique superposé a 
Vhypertonie, dans la rigidité décérébrée, dans l’intoxication vératrinique. 
Seulement, qu’il y ait ou non un certain tétanos clonique surajouté, l’hyper- 
tonie du chat décérébré n’est pas niable; or, les ganglions de la chaine 
sympathique et les rami communicanies n’interviennent pas dans cette 
hypertonie. Par conséquent, on ne peut admettre avec Langelaan |’unité du 
mécanisme nerveux coexistant avec la dualité du tonus. 

Il y a lieu, en outre, de se rappeler que la section des racines antérieures, 
comme je l’ai vérifié sur les pattes antérieures de grenouilles, entraine la 
méme hypotonie que la section du nerf ou que celle des racines posté- 
rieures (5). 

Il est donc nécessaire de se représenter les choses en tenant compte de 
cette double donnée : le circuit du tonus de repos implique un passage dans 
les racines antérieures, de méme que dans les rameaux communicants 
et les racines postérieures ; le tonus variable, le tonus de régulation des atti- 
tudes, le tonus « postural » de Sherrington, implique un passage par les 
racines antérieures mais non par les rami. 

Nous allons tacher de préciser comment peut étre actuellement schéma- 
tisé le mécanisme nerveux des différentes formes de tonus. 


(1) W. ExytHoven. Sur les phénoménes électriques du tonus musculaire. Archives 
néerlandaises de Physiologie, 1918, II, p. 488-499 

(2) P. Horrmann. Ueber die Aktionsstréme der Augenmuskeln bei Ruhe des Tieres und 
beim Nystagmus. Arch. f. Physiol., 1913, p. 23. — Ueber die Aktionstréme der mit Vera- 
trin vergifteten Muskels. Zeitschr. f. Biologie, 1912, LVIII, p. 55. 

(3) Dans la myotonie, avec contraction tonique continue, les courants d'action sont 
normaux (GREGOR et ScHILpER, Zur Theorie der Myotonie, Neurol. Centralbiatt, 1913, 
XXXII, p. 85. — Hrrscuretp. Myotonia atrophica. Zeitschr. {. die ges. Neurol. und Psy- 
chiatrie, 1911, V, p. 682.) 

(4) Wotreana E. Ewan. Ueber den Tonusstrom. Arch. f. Physiologie, 1910, p. 122-128. 
Il peut s’agir 14 d’un pseudo-courant d’action, d’un« courant de déformation » comme en a 
mis en évidence J. DE MEeyer (Sur la dualité de la réaction électrique des systémes muscu- 
laires. C. R. Soc. Biologie, 1920, p. 301-303). 

(5) La section des racines antérieures entraine hypotonie et paralysie compléte. La sec- 
tion des racines postérieures entraine de l’hypotonie avec de l’ataxie ; mais les mouvements 
automatiques, comme celui d’essuyer le nez ov est placée une goutte d’acide, sont encore 
assez correctement exécutés, d’aprés mes observations 
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IX. — TH&oRIE DU MECANISME NERVEUX DU TONUS. 


Pour comprendre le mécanisme dans son ensemble, il faut distinguer, 
non seulement les voies efférentes directes ou voies motrices, et les voies 
afférentes directes ou voies sensitives, mais encore les voies indirectes, 
afférentes ou efférentes, et constituant les voies associatives de la régulation 
tonique. 


1° Voies efférentes directes, ou voies tono-motrices. — L’impulsion tonique 
vient des cellules autonomes médullaires constituant la corne latérale 
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Fig. 11. — Réaction hypertonique du quadriceps chez Aj., commotionné avec contracture 
en extension des membres inférieurs. 





E. : Excitation par soulévement de la cuisse (comprimant une poire de caoutchouc, reliée 
4 un tambour avec une méme longueur de tube que le myographe). — R. : Réaction hyper- 
tonique, myogramme du quadriceps 


(noyau intermédio-latéral), en connexion avec les noyaux mésencéphaliques 
et le cervelet, d’ou émanent les influx régulateurs du tonus. C’est la une 
donnée qui parait actuellement hors de discussion. Mais, dans les schémas 
usuels, tel que celui de Langelaan, on admet que toutes les fibres de ces 
cellules autonomes passent par les racines antérieures (1) et par les rameaux 
blancs aux ganglions sympathiques, d’ov elles partent en suivant les vais- 
seaux, Ou en regagnant par le rameau gris le nerf spinal, ou bien ov elles se 
terminent au niveau d’une cellule des ganglions qui se prolongera dans la 
gaine des vaisseaux ou dans le nerf. 

Mais, nous l’avons vu, les phénoménes toniques peuvent encore se pro- 


(1) Certaines fibres autonomes médullaires, comme |’a montré Bonne, passent par les 
racines postérieures 
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duire aprés section des rameaux communicants. D’autre part, la latence 
des réactions toniques est A peine plus longue que la latence de la secousse 
du réflexe tendineux. C’est ainsi qu’avec A. Mairet (1) j’ai enregistré les 
réactions hypertoniques d’un commotionné ayant une contracture en exten- 
sion des deux membres inférieurs persistant depuis plusieurs mois, réactions 
provoquées par un effort de flexion ou par le soulévement brusque de la 
cuisse. Or, le temps de latence de ces réactions était de méme ordre que celui 
du réflexe rotulien. Deux séries de mesures, par deux méthodes un peu diffé- 
rentes, donnent une latence moyenne de 0 sec. 048 et 0 sec. 056 (voir fig. 11). 

D’autre part, si l’ondulation tonique des réflexes tendineux parait 
notablement en retard sur la secousse, cela tient A ce que la secousse masque 
son début ; lorsque la secousse fait défaut, comme dans un cas dont j’ai donné 
le graphique du réflexe (2), on voit que la latence tonique est de 0 sec. 055, 
trés peu supérieure (de 0 sec. 010 A O sec. 015) a celle de la secousse (voir 
fig. 6). 

Cela rendait probable la transmission probable directe au muscle des 
influx émanant de la corne latérale parallélement 4 ceux émanant de la 
corne antérieure et commandant le fonctionnement clonique du muscle. 

Faut-il done admettre que, pour le tonus résiduel, la voie motrice com- 
porte un passage par |’étape du ganglion sympathique, et non pour le tonus 
variable? Il nous semble que la différence de ces deux tonus est plutét 
dans le mécanisme régulateur que dans la voie motrice, et notre hypothése 
fondamentale, c’est que, dans les deux cas, l’influx tono-moteur passe par 
les racines antérieures le long des fibres des cellules de la corne latérale, 
et est conduit au muscle strié par le nerf spinal (3). 


2° Voies afférentes directes ou tono-sensitives. — Il n’y a pas de doute que les 
fibres de sensibilité musculaire interviennent dans la régulation du tonus, 
ainsi que les fibres de sensibilité tendineuse et articulaire, et probablement 
méme cutanée ; elles pénétrent par les racines postérieures, et leurs influx 
agissent sur les cellules tono-motrices des cornes latérales. Le nerf vestibu- 
laire est aussi incontestablement un nerf sensible du tonus, mais les influx 
qu’il conduit n’agissent que par l’intermédiaire de centres régulateurs 


et de voles associatives. 


1) A. Marret et H. Pr&ron. Une démonstration de l’origine médullaire de certaines 
contractures considérées comme névrosiques. C. R. Soc. biologie, 1916, LX XIX, p. 256 

(2) C. R. Soc. biologie, 1917,,LXXX, p. 414, fig. 3 

3) Mais, tout comme pour des fibres vaso-motrices ou sphinctériennes, il s’agit de 
fibres autonomes, de fibres sympathiques au sens large du mot, le sens étroit étant limité 
par une particularité morphologique au systéme des ganglions ventraux. Rien ne nous indique 
jusqu’ici la présence, chez les vertébrés, de fibres efférentes a fonction exclusivement inhibi- 
trice du tonus comme il en a été démontré pour les muscles de crustacés (ef. J. von UEXKUELL. 


Ueber die Innervation der Krebsmuskeln. Deutsch. phys. Gesellsch., 2-5 juin 1914 P. Horr- 
MANN. Demonstration der Durschneidung der hemmenden und fordernden Fasern die zum 
Oeffnermuskel der Krebsschere ziehen. Jbid L. Trraua. Erregung und Tonus bei der 


Krustazeen. Morph. physiol. Geselisch., Vienne, 22 juin 1914). Il semble que l’inhibition 
du tonus se fasse, chez les vertébrés, non a la périphérie, mais au niveau du centre autonome 
du tonus. 
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Toutes ces voies sensitives apporteraient les renseignements nécessaires 
a la régulation du tonus variable, du tonus d’attitude. 

Mais le tonus résiduel impliquerait l’apport de données transmises par 
les voies afférentes sympathiques, ce qui est en accord avec |’existence 
de contractures, d’hypertonies a distance par irritation périphérique, con- 
tractures ayant souvent rétrocédé aprés suppression de gaines sympathiques 
des vaisseaux, ov circulent des fibres afférentes. 

Les fibres sensitives sympathiques comprendraient un groupe parvenant 
directement au ganglion, et un autre groupe — avec éléments venant du 


muscle méme — passant du nerf spinal au ganglion par le rameau gris. 
09 Centres régulateurs et voies associatives du tonus. — Le cervelet est le 


centre supérieur de la régulation tonique, on ne peut que s’accorder sur ce 
point. 

[i me semble que son role régulateur comprend en particulier les hyper- 
tonies « de soutien » et les hypotonies antagonistes au cours des mouvements 
volontaires par association des centres corticaux moteurs avec les noyaux 
cérébelleux. 

En effet, le tétanos de la contraction volontaire s’appuie sur une augmen- 
tation de tonus du muscle, favorisant la fusion des secousses. Quand cet 
appui manque, dans les hypotonies cérébelleuses, apparait le tremblement ; 
la régulation du tonus dans les groupes musculaires agonistes et antago- 
nistes assure le jeu ordonné des mouvements; une défaillance du cervelet 
se traduit dés lors par la dysmétrie et l’adiadococinésie. 

Les voies associatives conduisant les influx cérébelleux aux cellules des 
cornes latérales sont représentées par le faisceau cérébelleux descendant, 
qui laisse des fibres au noyau de Deiters, tandis que les autres continuent 
leur marche a cOté des fibres descendantes de ce noyau et passent dans le 
cordon antéro-latéral de la moelle. 

Les influx cérébelleux exercent, sur Jes fonctions des cellules latérales tono- 
motrices, une influence sthénique analogue a celle qui est exercée par 
des centres supérieurs sur les cellules des cornes antérieures. Dans la sec- 
tion médullaire, la réflectivité clonique et tonique est, momentanément 
au moins, abolie. Dans les lésions pyramidales, il y a hyperréflectivité 
clonique et hypertonie due sans doute a un défavt d’inhibition tonique 
d’origine cérébrale. Dans les défaillances cérébelleuses, la réflectivité 
tonique est seule atteinte ; le réflexe tendineux ne comporte que Ja secousse, 
c’est-a-dire la réponse clonique des cellules des cornes antérieures, ce qui 
donne le type du réflexe pendulaire (voir fig. 5). 

Le centre régulateur du tonus chargé de transmettre les renseigne- 
ments labyrinthiques, et qui parait bien, par exagération de son action, 
en absence du frein thalamique (1), réaliser la rigidité décérébrée, est 

1) En effet l'animal décérébré ne présente de rigidité que lorsque le thalamus est enlevé ; 
toutes les fonctions motrices et toniques sont normales chez l’animal décérébré a thalamus 
intact. Cf. J.-G. DusszR DE BARENNE. Recherches expérimentales sur les fonctions,du sys- 


téme nerveux central faites en particulier sur deux chats dont le néopallium avait été 
enlevé. Archives néerl. de Physiol., déc. 1919, IV, p. 31-223. 
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postérieures (1) pour aller gagner les cellules tono-*uotrices des cornes 


latérales. 
Ainsi le tonus résiduel impliquerait une action continue du ganglion 


fic.d. —_—" 
7” \ 


a 

















Fig. 12 Schéma de l’innervation tonique 


G. symp. : ganglion sympathique G. sp. : ganglion spinal j/. s. sp. : fibre sensitive 
Spinale c. s. : cellule sensitive ganglionnaire f.a fibres afférentes sympatbiques 

-f. 8.1 fibr ympathique interganglionnatire f.s.a libre sympathique d’association. 
— R.c. er. : rameau communiquant gris R.« rameau blanc R. ant. : racine anté- 
rieure R. post racine posterieure f.m.t fibre motrice tonique autonome 
jf. m. ¢ fibre motrice clonique Cc. m cellule motrice C.a.t cellule autonome 
tono-motrice Cc. ant corne anterieure Cc. tat corne latérale f. cer faisceau 
céréebelleux descendant f. Deut faisceau deitéro-spinal f. a. as. : fibre autonome 
d’association f. c. d.: fibre cérébelleuse descendant f.a. D.s fibre d’association 


déitero-spinale des endante. 


gyrapathique sur la corne latérale ; et dés lors on comprend que la section 
de la racine postérieure et des rami communicantes entraine comme effet 
la disparition du tonus de repos, normalement trés faible (2). La section 


(1) A mon avis, l’abolition du tonus résiduel par section des racines postérieures n'est pas 
due a la section des fibres sensitives afférentes mais plutét a celle des fibres régulatrices du 
ganglion sympathique 
L’abolition de tonus serait plus compléte aprés section des racines postérieures 
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des rami d’autre part ne change rien a la régulation du tonus variable, 
tandis que la section des racines postérieures, abolissant en outre la trans- 


mission des influx sensitifs musculaires, géne considérablement la régulation 
médullaire locale et, A un moindre degré, la régulation mésencéphalo-céré- 
belleuse générale, des mouvements corrects étant encore compatibles avec 
la section de ces racines (1). 

Nous résumons, dans un tableau (p. 1006) et dans le schéma qui les 
accompagne (fig. 12), ces mécanismes nerveux du tonus sous les trois 
formes de tonus de repos, de tonus d’ attitude et de tonus de soutien. Le pre- 
mier est d’origine sympathique, le second d’origine cérébello-mésencépha- 
lique, le troisiéme d’origine cortico-cérébelleuse, tous relevant directement 
du systéme autonome médullaire, tous susceptibles de donner des contrac- 
tures (2). 


X. — COoNcLUSION. 


La fonction tonique des muscles striés, fonction essentiellement statique, 
comporte, semble-t-il bien, un mécanisme musculaire distinct de la fonction 
clonique, dynamique. Elle reléve du systéme nerveux autonome. Elle 
implique un certain état de raccourcissement permanent, faible, peu 
rariable a l’état normal, et régi par les ganglions de la chaine sympathique 
(tonus résiduel ou tonus de repos), et, d’autre part, un raccourcissement 
variable en rapport avec la coordination générale des attitudes segmentaires 
pour le maintien de |’équilibre (tonus d’attitude) et avec les mouvements 
soutenus des membres (tonus de soutien), régi par les divers centres du 
systéme autonome, cellules des cornes latérales, noyau de Deiters et cer- 
velet. 

Dés lors, il est nécessaire, au point de vue neurologique, d’envisager 
a part les voies motrices cloniques (écorce, voies pyramidales, cornes anté- 
rieures) et les voies motrices toniques (cervelet, noyau de Deiters, cordons 
antérolatéraux, cornes latérales), qui peuvent étre en certains cas (polio- 
myélite antérieure, sclérose latérale amyotrophique, sclérose en plaque, 
syringomyélie, etc.) trés inégalement atteintes. 


(Dusser de Barenne), probablement a cause de la disparition de réactivité tonique adapta- 
tive, de la suppression du mécanisme de régulation locale des attitudes. L’action de la sec- 
tion des rameaux gris peut tenir a la suppression des influx sympathiques afférents, transmis 
par le nerf spinal, et agissant par l’intermédiaire de I'étape du ganglion sympathique sur 
les cellules tono-motrices. 

(1) Aprés section des racines postérieures du nerf de la patte antérieure chez la grenouille, 
je constate que le saut est correct, la marche normale, mais, aprés le saut, la patte privée 
de ses racines sensitives prend une position, une attitude quelconque ; on peut la manipuler, 
lui donner toutes les positions voulues sans résistance et sans réactions ; la flaccidité passive 
est absolue ; mais, au cours des mouvements automatiques, on ne remarque rien d’anormal, 
en apparence du moins. 

(2) L’irritation sympathique peut donner les contractures par irritation périphérique, 
dans les blessures des membres ; une irritation médullaire des cellules des cornes latérales 
donnera des contractures d’origine centrale; une irritation cérébelleuse ou du noyau de 
Deiters se traduira également par une hypertonie contracturale, surtout lorsque manque 
l’action inhibitrice des centres thalamiques (rigidité décérébrée). 

















LES FORMES ET LE MECANISME NERVEUX DU TONUS 1011 


Un moyen particuliérement pratique pour interroger le comportement 
des fonctions toniques est fourni par l’enregistrement graphique des ré- 
flexes tendineux ; cet enregistrement permet en effet de distinguer, dans le 
réflexe, la réponse clonique des cornes antérieures et la réponse tonique 


du systéme autonome des cornes latérales, ces deux réponses pouvant étre 
a la fois exagérées, diminuées, ou méme abolies, mais pouvant étre l'une 
exagérée et l’autre diminuée ou abolie, et réciproquement (1). 

(1) Cf. H. Préron. De la dualité de la réponse musculaire dans les réflexes musculo- 


tendineux. Signification physiopathologique de la réponse clonique et de la réponse tonique. 
Journal de Physiologie (sous presse). 
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ATTITUDE PARTICULIERE 
DE LA MAIN ET DES DOIGTS CHEZ L’HEMIPLEGIQUE 
A LA SUITE D'UN ICTUS APOPLECTIQUE 


SIGNE DE FLEXION DES DOIGTS 


PAR 


J. URLATZEANU et D. NOICA 
(de Bucarest). 


On sait qu’a la suite d’un ictus apoplectique — par embolie, par throm- 
bose, ou par hémorragie, — le membre supérieur devient mou, flasque, 
inerte. Mais si nous examinons le membre supérieur dans |’attitude ov on 
le trouve généralement dans ce cas-la, c’est-a-dire allongé le long du corps, 
ou si nous lui faisons prendre cette position, on observe alors que la main 
est tournée en légére pronation, elle est appuyée sur le lit par son bord cubital 
tandis que la face palmaire regarde en dedans; il arrive que la main puisse 
étre en pronation compléte, c’est-a-dire appliquée totalement sur le lit par 
sa face palmaire. Le pouce est rapproché de l’index et se trouve devant lui, 
d’ou il résulte que l’éminence thénar est proéminente, et que le sillon qui la 
limite sur la face palmaire est plus creusé que normalement. La derniére 
phalange du pouce est légérement fléchie au lieu d’étre en extension comme 
a état normal. Les quatre derniers doigts sont rapprochés et légérement 
fléchis au niveau des articulations interphalangiennes, surtout dans ces 
deux derniéres. Cette flexion des doigts peut étre considérée une position 
permanente, car si nous cherchons a les étendre, en passant légérement 
notre main sur leur face palmaire, je dis légérement, car si on veut les étendre 
ils n’opposent aucune résistance, les doigts reviennent a l’état de flexion, 
aussit6t que notre main est arrivée a l’extrémité des doigts et vient de les 
quitter. Pendant ce temps, |’avant-bras est lui aussi en demi-pronation 
et si nous cherchons 4 mettre l’avant-bras et la main en supination, il 
revient de nouveau et de lui-méme en pronation. 

Si maintenant nous écartons du corps le membre malade, de maniére 
qu’il fasse un angle droit avec celui-ci et que la main dépassant le lit tombe 
dans le vide, on observe alors que l’avant-bras et la main restent mainte- 
nant en supination, et cependant les doigts de la main, méme dans cette 
position, conservent leur attitude en flexion. Il n’y arien qui soit analogue 
du cété sain; nous pouvons mettre le membre supérieur tout le long du 
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tronc, avec l’avant-bras et la main en supination compléte, sans que ses 
segments changent de position, au moins pour quelque temps. Nous pou- 
vons de méme passer légérement notre main sur la face palmaire des doigts 
de la main saine du malade, pour produire |’extension comme du cété 
opposé, mais ]a ils resteront étendus, méme aprés le retrait de notre main, 

Il nous semble que cette attitude de la main et de l’avant-bras malades, 
cette pronation qui se refait d’elle-méme, comme aussi cette flexion perma- 
nente des doigts, flexion qui se refait également, quand nous avons étendu les 
doigts, sont des signes concomitants, qui doivent avoir la méme significa- 
tion physiologique. Mais pour que cette attitude de la main malade puisse 
servir 4 diagnostiquer une lésion unilatérale, comme par exemple a la suite 
d’un ictus apoplectique par lésion d’un hémisphére du cerveau, il faut que 
ce phénoméne s’observe seulement d’un cété du corps. Car on peut en effet 
observer des deux cétés a la fois cette attitude permanente de la main en 
demi-pronation et avec les doigts fléchis, chez un malade d’un service de chi- 
rurgie par exemple, n’ayant aucune lésion du systéme nerveux, mais qui a 
été anesthésié par le chloroforme en vue d’une opération. Cette pronation 
et cette flexion reviennent de nouveau si nous cherchons a changer |’attitude 
de la main et des doigts. 

Nous avons également vu le méme phénoméne bilatéral chez un malade 
en état de coma et a l’autopsie duquel on a constaté une méningite puru- 
lente étendue sur tout le cerveau. On peut penser de ce qui précéde que ce 
phénoméne bilatéral doit s’observer aussi dans tout coma, comme par 
exemple dans le coma diabétique ou rénal, ete. 

En résumé, le phénoméne de flexion des doigts tire surtout son impor- 
tance du fait que s'il ne se rencontre que d’un cété seulement chez un 
malade comateux, il indique toujours dans ce cas-la une lésion des centres 
volontaires dans ’hémisphére opposé. 

Quelle est l’explication que nous pouvons donner de ce phénoméne? 

Certainement que celui-ci dépend de l’activité musculaire, tonique, 
médullaire, des muscles fléchisseurs des doigts, lesquels sont les plus forts de 
homme, du cété du membre supérieur. Lorsque les centres médullaires 
ont échappé a l’influence du cerveau, les segments des membres prennent 
alors attitude qui résulte du jeu de l’activité tonique des muscles. Il est 
done nécessaire, par conséquent, qu’il se produise une perte de motilite 
volontaire des muscles qui fléchissent et étendent les doigts, pour que ce 
phénoméne apparaisse. 

On peut objecter 4 cette proposition, qu’a la suite d’un ictus apoplectique, 
les muscles du membre supérieur se trouvent déja a l'état d’hypotonicité, 
ce que d’ailleurs nous constatons aussi chez notre malade, en palpant la 
masse musculaire qui était plus molle que celle du cété sain, et en fléchis- 
sant |’avant-bras sur le bras, qui permettait un rapprochement plus grand 
que du cété sain. Mais tout en reconnaissant ce degré d’hypotonicité, nous 
persistons a croire que la présence des muscles et méme une certaine activité 
tonique de ceux-ci sont indispensables pour la production de ce phénoméne 
(y compris la pronation de la main et de l’avant-bras). 
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En effet, chez un malade atteint d’une atrophie squelettique des membres 
supérieurs, avec une perte compleéte de toute excitation réflexe, tendineuse, 
osseuse, idio-musculaire et électrique, la main et les doigts gardaient la 
position que nous leur donnions, c’est-a-dire en supination avec les doigts 
étendus. 

Au contraire, le phénoméne de flexion permanente des doigts existait 
chez une malade atteinte d’un mal de Pott cervical, avec une paralysie des 
membres supérieurs, type radiculaire inférieur. Cette malade, qui avait une 
atrophie des muscles de la main et de l’avant-bras (fléchisseurs et extenseurs) 
tellement forte qu’elle ne pouvait ni fermer les doigts ni les étendre, pré- 
sentait encore une excitabilité électrique faradique et galvanique — bien 
diminuées — et une contraction idio-musculaire. 

Ce dernier exemple nous montre encore qu’on peut rencontrer ce phéno- 
méne chez des malades atteints de lésions médullaires, radiculaires ou 
neuritiques. La preuve en est que |’on observe aussi dans les lésions du nerf 
radial 4 la suite, par exemple, d’une fracture du bras, compliquée d’une 
déchirure de ce nerf dans la gaine de torsion, et ceci s’explique trés bien, 
car les conditions de production sont les mémes ; d’un cété, une paralysie 
de la motilité volontaire des muscles extenseurs des doigts, y compris 
une faiblesse consécutive des muscles interosseux, et d’un autre cdté, une 
conservation de la tonicité et méme de la contraction volontaire des muscles 
fléchisseurs des doigts. 

Pour conclure, j’ajoute que cette position des doigts en flexion, et celle 
de la main et de l’avant-bras en pronation, qu’on observe chez un homme 
qui a eu un ictus apoplectique, resteront d’autant plus définitives (1), 
si avec le temps la lésion du faisceau pyramidal ne guérit pas, et par consé- 
quent la motilité volontaire ne réapparaitra plus de ce cété-la. En effet, le 
membre supérieur, dans ce cas-la, deviendra spasmodique, tous les muscles 
de ce cdté-la se mettront en hypertonicité, d’ou il s’ensuit que ces attitudes 
deviendront permanentes et constitueront, avec le temps, méme |’état de 
contracture, 

Qu’il nous soit permis maintenant d’insister un peu sur le mécanisme 
du phénoméne de pronation décrit par M. Babinski, et qui consiste toujours, 
dans les cas d’ictus avec le phénoméne de flexion des doigts décrit aujour- 
d’hui par nous, et comme ayant tous les deux, dans ces cas-la, le méme méca- 
nisme. Dans un travail antérieur (2), l’un de nous a soutenu que dans les 
cas de lésion du faisceau pyramidal, la présence du phénoméne de Raimiste, 
le signe de pronation de Babinski et le signe de Neri dépendent de causes 
mécaniques et peuvent étre indépendantes de toute intervention active 
des muscles. Est-ce que nous sommes aujourd’hui en contradiction, en 
soutenant que la pronation permanente de la main et de l’avant-bras est 
produite par le jeu de tonicité des muscles, ceux-ci n’étant plus assujettis 


(1) Dela pronation de la main dans l’hémiplégie organique, par M. le docteur J. BABINSKI 
Reoue neurologique, 1907, p. 755. : 

(2) Etude critique sur la pyhsiologie de quelques symptémes organiques du membre 
supérieur (Revue neurologique, p. 794, 1902, par le docteur Norca). 
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a la volonté? J’espére démontrer que non, et ce travail nous aidera a com- 
pléter nos idées sur ce probléme. 

En effet, le malade précédent, qui avait une atrophie musculaire squelet- 
tique des deux membres supérieurs, avec perte de toute motilité volontaire, 
réflexe, etc., présentait les trois signes, Raimiste, Babinski et Neri, sans qu’il 
efit l'avant-bras et la main en pronation permanente, ni les doigts en flexion. 
Ces segments gardaient la position dans laquelle nous voulions les mettre, 
par exemple en supination compléte et les doigts étendus. Si on voulait 
mettre en évidence chez ce malade le phénoméne de pronation, il fallait, 
comme l’a montré d’ailleurs M. Babinski, se servir d’un artifice, c’est-a-dire 
secouer l’avant-bras du malade plusieurs fois. Par conséquent, il existerait 
deux phénoménes de pronation de l’avant-bras : l'un, qui est un état per- 
manent de celui-ci et qui résulte de l’activité tonique des muscles pronateurs, 
et l'autre, qui apparait seulement quand nous secouons |’avant-bras, et 
qui est la suite des conditions mécaniques, toujours consécutives, elles aussi, 
a la perte de la motilité volontaire. 

Ceci est tellement vrai, qu’en clinique on peut rencontrer des cas 0 ces 
deux phénoménes peuvent manquer tous deux, tandis que les doigts sont 
en état de flexion permanente. 

En effet, dans le cas de mal de Pott précédent, la motilité volontaire 
était abolie du cété des doigts paralysie radiculaire type inférieur — 
mais la malade pouvait étendre le cou de la main, mettre en pronation ou en 
supination l’avant-bras, fléchir et étendre celui-ci sur le bras, etc. Cette 
malade présentait le signe de flexion permanente des doigts, ce qui corres- 
pondait a la paralysie des mouvements des doigts, sans présenter ni le signe 
de pronation permanente ou par secousse de Babinski, ni le signe de Rai- 
miste, ni le signe de Neri. Tout cela parce que le muscle long supinateur 
n’étant pas paralysé, empéchait la pronation de se faire ; et la conservation 
de tout mouvement volontaire du cou de la main empéchait la chute 
mécanique de cette derniére (signe de Raimiste). 

Mais généralement, comme il arrive a la suite d’une lésion du faisceau 
pyramidal, la perte de la motilité volontaire est plus grande et les membres 
paralysés sont régis en méme temps par des conditions mécaniques et par 
des conditions toniques-musculaires. C’est la raison pour laquelle chez notre 
malade, qui était en état de coma aprés un ictus apoplectique, nous avons 
trouvé a l’autopsie un foyer hémorragique intra-capsulaire, le malade 
présentant tous les signes précédents, y compris la pronation de l’avant-bras 


qui était déja a l'état permanent. 














LV 
UN CAS DE PSEUDO-TETANOS D’ESCHERICH 


PAR 


TH. REH 


Médecin adjoint. 
Clinique infantile de Genéve. Service du professeur d’Espine.) 


Les cas de pseudo-tétanos d’Escherich sont relativement rares. Escherich, 
dans sa monographie de 1909 (1), en rapporte douze cas. Witzinger (2), 
en 1912, parle de quinze cas publiés jusqu’alors, auxquels il ajoute deux 
cas personnels. Higier (3), en 1913, relate un cas chez un nourrisson de deux 
mois ; Nobel (4), en 1914, chez un garcon de trois mois, et Gérter (5), en 1916, 
chez un garcon de 14 ans. 

Il y aurait ainsi actuellement, 4 notre connaissance, une vingtaine de cas 
publiés. Le peu de fréquence de l’affection, l’interprétation variable qu’on 
a donnée du syndrome pseudo-tétanique nous engagent A publier l’obser- 


vation personnelle suivante 


L’enfant, Odette, Agée de trois ans et demi, entre a la clinique le 10 aoait. Née a 
terme de parents bien portants, elle s’est développée normalement et n’a jamais 
présenté ni convulsions, ni troubles digestifs, ni maladie quelconque. L’affection 
actuelle a débuté le 7 aoit par des douleurs de nuque accompagnées de raideur ; 
le 9 aoit, on remarque que l’enfant présente une démarche particuliére : cou 
raide, corps légérement penché en avant, jambes écartées. Dans la nuit : agita- 
tion, sommeil entrecoupé par des secousses cloniques survenant par crises répétées 
toutes les 15-20 minutes. Pas de grimaces, pas de grincements de dents, ni de 
révulsion des globes oculaires, pas de raideur marquée de la nuque, ni des 
membres. La journée du 10 aoat fut assez calme : l'enfant demande 4 se lever, elle 
réclame fréquemment a boire et avale sans aucune peine. Les secousses dans les 
membres sont moins fortes et moins fréquentes que durant la nuit. La tempéra- 
ture est normale. 

L’enfant est envoyée le soir 4 la clinique avec diagnostic : état tétaniforme. 

Status a l’entrée : enfant en bon état de nutrition, légérement rachitique, 
« raide de la téte aux preds ». La contracture musculaire est telle que enfant peut 
étre soulevée du lit « telle une planche » par la téte ou par la nuque et mise debout 
sur l’extrémité de la plante des pieds raidis en varlis équin trés prononcé. Le 


(1) Die Tetanie der Kinder, Wien, 1909. 

(2) Ein Beitrag zur Klinik des Pseudo-Tétanos Escherisch. Zeitschrift fiir Ki nderhevlkunde 
Origin., 1913 

3) Zeirschrift fir die Gesammte. Neurologie u. Psychiatrie, Bd. XXII, Heft 5 

(4) Mittheilungen fiir innere Medizin et Kinderheilkunde, Wien, 1914. 


(5) Archives de médecine des enfants, aoit 1916 
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facies exprime « l’éblouissement » décrit par Soltner : paupiéres mi-fermées, sour- 
cils contractés, front plissé, joues ridées et commissures labiales déviées en bas 
et en dehors. La contracture des masséters permet a grand’peine un écartement 
des machoires d’un centimétre ;la langue ne peut passer entre les arcades dentaires. 

Contrastant avec ce facies figé, les yeux ont gardé toute leur mobilité, de méme 
que, contrastant avec la raideur et l’immobilité du tronc et des membres inférieurs, 
les membres supérieurs ont gardé une souplesse relative. L’enfant est parfaite- 
ment consciente et calme et ne parait pas souffrir. La température est de 37°,8. 

Il existe au coude droit une érosion, de la grandeur d’une piéce de 5 francs, 
datant d’une chute faite sur route le 9 aoit et 
ala cheville droite une petite plaie, recou- 
verte d’une croaite, due a une piqdre par tige 
de framboisier (coupée a ras du sol), il ya 
environ deux semaines. 

L’examen des divers systémes donne les 
résultats suivants : systéme respiratoire, pas 
d'écoulement nasal, pas de toux. Respiration 
réguliére, tranquille, facile. Inspection, per- 
cussion, auscultation du thorax, rien de par- 
ticulier. 

Systéme circulatoire : limites cardiaques 
normales ; bruits du cceur bien frappés, régu- 
liers, sans souffles. Pouls plein, régulier, 
100 a la minute. 

Systéme digestif : cavité buccale difficile a 
examiner par suite du trismus. Langue sa- 
burrale, 4 empreintes dentaires sur son bord 
libre. Isthme du gosier pale. Situs abdomi- 
nal normal. Abdomen plat, dur, résistant a 
la palpation profonde; sangle abdominale 
contractée. Déglutition un peu douloureuse 
et lente. Constipation. 

Systéme uro-génital : urines Sans sucre, ni 
albumine ; pas de troubles de la miction. 

Systéme nerveux : pupilles égales réagissant 
bien 4 la lumiére et 4 Paccommodation. Tris- 








mus accusé. Pas de phénoménes de Weiss, ni 
de Chwosteck. La musculature de la nuque, 
du dos, de ’labdomen et des membres infé- Fic. 4 





rieurs se trouve dans un état de contracture 

quasi continue. Cette contracture ne-parait pas douloureuse, seuls les mouve- 
ments de flexion ou d’extension imprimés semblent douloureux. Aux membres 
inférieurs contractés, réflexes patellaires et Babinski impossibles a rechercher ; 
pas de Trousseau aux membres supérieurs, relativement mobiles et souples. 

Vu la présence de lésions cutanées, l’on pratique dés l’entrée une injection de 
serum antitetanique (20 cc.). 

Le 12 aofit, état stationnaire. Apyrexie. Une ponction lombaire donne issue 
a un liquide céphalo-rachidien normal. La recherche du bacille de Nicolaie: *«1s 
les lésions cutanées a été négative. 

L’absence de fiévre, l’apparition premiére des contractures aux membres 
inférieurs, leur répartition spéciale n’intéressant que peu les membres supérieurs 
et laissant intacte la musculature des yeux, le résultat négatif de la recherche 
du bactlle du tétanos fait poser le diagnostic de pseudo-tétanos d’Escherich 
probable. La recherche de l’antitoxine tétanique dans le sang, dont l’absence 
pouvait seule permettre d’affirmer le diagnostic, n’était plus praticable, par suite 
de l’injection antitétanique faite a l’entrée. 











TH. REH 








































1018 





Le 14 aoit : examen électrique. Excitabilités faradique et galvanique normales 
aux membres supérieurs et inférieurs. 

Le 19 aoat, l'état est le suivant. Membres supérieurs tout a fait libres. Membres 
inférieurs moins contractés, la flexion de la cuisse sur le bassin se fait trés faci- 
lement, celle de la jambe sur la cuisse lentement mais sans douleurs notables. 
Persistance de la raideur du dos et de la nuque. Facies encore « ébloui », mais 
trismus trés diminué, la langue peut étre entiérement tirée. Ni Weiss, ni Chwor- 
steck, ni Trousseau. Eruption sérique locale. 

Au 25 aoat, l'enfant commence as’asseoir. Mouvements spontanés des membres, 
mouvements lents surtout aux extrémités inférieures. 

Au 2 septembre, soit le vingt-quatriéme jour de son affection, l’enfant se léve 
pour la premiére fois et essaie de marcher : jambes encore trés raides, pieds en 


varus. 
Au 18 septembre, l’enfant guérie quitte la clinique. Un second examen électrique 
fait ce jour donne, comme le premier, des réaclions normales. e 


En résumé : notre petite malade a présenté une quinzaine de jours aprés un 
traumatisme (plaie de la cheville) un tableau morbide rappelant dans ses grandes 
lignes le pseudo-tétanos décrit par Escherich. Absence de bacilles de Nicolaier, 
absence de généralisation des contractions, absence de fiévre. Evolution spontancé 
vers la guérison. 


L’existence du pseudo-tétanos en tant qu’entité morbide souléve deux 
ordres de question : 1° Le pseudo-tétanos n’est-il qu’une forme atténuée, 
spontanément curable, du tétanos? 2° Le pseudo-tétanos constitue-t-il 
une entité morbide a étiologie univoque ou un syndrome conditionné par 
des causes variables? 

L’image clinique seule ne suffit pas a conférer au pseudo-tétanos une place 
a part et en dehors du tétanos bénin cryptogénétique. Escherich lui-méme 
s'exprime dans ce sens (1). « La maladie rappelle tellement le tableau du 
tétanos traumatique a évolution bénigne qu’on ne peut en éliminer lidée 
que par l’absence d’une infection, par l’issue favorable et lineflicacité du 
sérum curateur du tétanos. La démonstration n’est d’ailleurs pas con- 
vaincante, car dans la littérature médicale (Racine et Bruns), on trouve 
décrits des cas de tétanos cryptogénétique, sans plaie appréciable et avec 
une issue favorable, dans laquelle seule la démonstration de la toxine dans 
le sang permet de dépister la nature du mal. Mais il serait trés surprenant 
que cette modalité trés rare de l’infection tétanique se répétat dans une série 
de cas semblables. » 

Les mémes arguments valent, et 4 plus forte raison, pour Jes cas ou une 
lésion cutanée précéde |’éclosion du pseudo-tétanos. Aussi certains auteurs (2) 
refusent-ils au pseudo-tétanos toute autonomie et ne voient dans le tétanos 
traumatique, le tétanos médical, le pseudo-tétanos d’Escherich et autres 
formes encore plus effacées, que des degrés divers des réactions organiques 
vis-a-vis du bacille tétanique, « en vertu d’un appareil de défense plus par- 
fait ou en conséquence de la moindre résistance du bacille de Nicolaier 
Kitasato et de la voie différente de pénétration du germe spécifique 
Si absence de lésion cutanée ou l’absence du bacille dans la lésion n’ont 

1) GRANCHER et ComBy, Traité des maladies de l’enfance, 1905. Article Tétanie. 


2) Le pseudo-tétanos d’Escherich envisagé comme entité nosologique. SANTOS MOREIRA, 
Archives de médecine des enfants, juillet 1916. 
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pas de valeur pathognomonique pour le diagnostic du pseudo-tétanos, 
absence de toxines ou d’antitoxines tétaniques dans le sérum des malades, 
sur laquelle Pfaundler dés 1903 attiral’attention, permet par contre d’affirmer 
que toute infection tétanique est hors de cause. Ainsi Witzinger (1) a publié 
deux cas, n’ayant recu aucune injection préventive de sérum antitétanique, 
chez lesquels il put prouver l’absence d’antitoxines dans le sérum. L’un 
de ces cas concernait un garcgon de 10 ans chez lequel le pseudo-tétanos 
se déclara sans lésion préalable, l’autre cas un garcon de 9 ans chez lequel 
il apparut quatre jours aprés une blessure au pied. Chez tous deux, l’image 
clinique affecta la modalité spéciale décrite par Escherich. 

La preuve de la dualité du tétanos et du pseudo-tétanos parait ainsi faite. 

Le pseudo-tétanos constitue-t-il une entité morbide ou un syndrome? 
Escherich le considérait comme rentrant dans le groupe des tétanies en 
se basant sur la présence des signes de spasmophilie. Ces signes sont loin 
d’étre constants. Witzinger les a retrouvés seulement dans trois des quinze 
cas publiés jusqu’alors. Girter (2) en rapporte deux cas. Les deux cas 
publiés par Witzinger, le cas d’Higier et le nétre ne présentaient par contre 
ni Chwosteck, ni Trousseau, ni Weiss, ni hyperexcitabilité électrique. 
La majeure partie des cas ne parait donc pas devoir étre rangée sous la 
rubrique tétanie. Par ailleurs, le pseudo-tétanos s’est manifesté parfois au 
début et au décours d’une maladie infectieuse. Dans les quinze publications 
citées par Witzinger, ce fut six fois le cas; dans ses deux observations per- 
sonnelles, l'un des malades présentait de la rhinite, l'autre une stomatite 
grave. Les cas de Gorter, d’Higier et le nétre ne montrent aucune relation 
avec une maladie infectieuse. Enfin les cas de Cattaneo, de Malagodi, de 
Kreuter et de Porter concernaient des porteurs d’helminthes. 

Le pseudo-tétanos parait donc devoir étre considéré comme syndrome 
plus que comme entité morbide, bien que dans certains cas il paraisse 
constituer une manifestation idiopathique. 
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(Travail de la Clinique des maladies nerveuses et mentales 
de la Faculté de médecine de Jassy.) 


Parmi les questions que la médecine et la biologie d’aujourd’hui ont le 
devoir d’approfondir, on en trouverait difficilement une dont l’importance 
dépasse celle présentée par la trophicité. 

Comprendre les phénoménes de nutrition qui se passent dans une cellule, 
c’est comprendre le mécanisme de la vie méme de cette cellule, et connaitre 
la nutrition d’un tissu, c’est avoir compris l’enchainement et la coordina- 
tion des phénoménes fondamentaux de la vie des étres pluricellulaires. 
« La nutrition, c’est la vie », avait dit Bouchard. 

L’étude des phénoménes trophiques devra nous faire comprendre le 
mécanisme du terrain, de la constitution morphologique et physiologique 
et éclairera d’un jour nouveau la pathogénie et la thérapeutique. 

C’est pour ces raisons qu’il convient de relater et discuter tous les cas 
se rattachant a cet important probléme, malgré les diflicultés assez grandes 
qu’on éprouve lorsqu’on tache de les interpréter d’une facon convenable. 

Le cas dont lobservation suit souléve a Ja fois la question des deux fac- 
teurs principaux qui réglent la nutrition des organismes pluricellulaires : 
le systéme nerveux et les glandes eudocrines ou, si l’on veut mieux, le méca- 
nisme nerveux et le mécanisme physico-chimique, bien que, a regarder la 
question 4 un point de vue plus général, le premier mécanisme doive étre 
compris comme une forme spéciale du dernier. 

Voici l’observation de ce cas 

Mile Emilie B..., 21 ans. Un grand-pére alcoolique. Son pére, grand fumeur, 
jouit encore d’une santé tolérable pour ses 72 ans. 

La mére (42 ans) jouit également d’une assez bonne santé. Un frére de cette 
derniére est mort de tuberculose. La malade a encore deux sceurs en bonne santé 
ainsi qu’un frére, issu d’un premier mariage de son pére, interné pour une maladie 
incurable (nous ignorons le diagnostic exact) dans un hospice d’aliénés. 

La malade elle-méme a souffert pendant l’enfance de diphtérie, coqueluche, 
rougeole, paludisme, ainsi que d’une affection du conduit auditif externe. 

Sa maladie actuelle date de deux ans (1918) et débuta a la suite d’une forte 
frayeur. Elle se trouvait & la campagne en Bessarabie, chez un ami de son pére, 
lorsque les « bolcheviks » pénétrérent dans la propriété de cet ami qui fut tué 
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et la malade eut grande peine a se sauver. Mile B... assista pourtant a l’enterre- 
ment de la victime, avec une grande émotion. Elle fut appelée quelques jours 
plus tard, comme témoin, a l’instruction de cet assassinat, ce qui acheva d’ébranler 
son systéme nerveux. 

Rentrée chez elle, elle commenga a pleurer, présenta des palpitations, des vomis- 
sements, dormait mal. Son corps ihyroide augmenta de volume, le lobe droit 
surtout. Les globes oculaires devinrent saillants. Elle ressentait des pulsations 
surtout dans le membre supérieur droit ainsi que du méme cété de la face. Elle 
présentait des maux de téte, lesquels s’accentuaient par les bruits. Elle devient 
irascible. 

En méme temps, elle ressentait une grande lassitude dans les membres inférieurs 
et ne pouvait plus marcher que soutenue par une autre personne. 

Les différents traitements (bromures, galvanisation de la thyroide) restérent 
sans résultats et la malade dut garder le lit pendant a peu prés huit mois, pendant 
lesquels on lui administra encore de l’iode, des bromures, de l’arsenic, de la thy- 
roide (!) et de l’antithyroidine, etc., sans résultats appréciables, sauf une amé- 
lioration de l'état général pendant le traitement arsenical. Elle remarque en outre 
un cedéme de la région du cou-de-pied qui monta ensuite et atteignit les membres 
inférieurs dans leur ensemble, mais la malade mit cette modification sur le compte 
de l’'embonpoint général qui suivit le traitement par l’arsenic. 

La malade observe encore que les cheveux changent de couleur, deviennent 
moins foncés et plus rares et que les poils des sourcils tombent aussi en partie. 

Etat actuel. Malade bien constituée. Taille 1 m. 60. Téte dolicocéphale, circon- 
férence : 55 cm. 50. Chevelure blonde (elle était plus foncée avant la maladie), 
soyeuse, pas trés dense. Le front assez large (7 cm. sur Ja ligne médiane). Bosses 
frontales et arcades orbitaires peu marquées. Les sourcils, minces et plus rares 
dans leur partie externe, ont la méme coloration que les cheveux. 

Exophtalmie évidente et exagération trés appréciable de l’ouverture palpé- 
brale (signe de Dalerymple) a tel point que bien souvent la sclérotique devient 
visible au-dessus comme au-dessous de l’iris. Pourtant la malade peut fermer 
bien les yeux en couvrant complétement les globes oculaires. Pendant l’exécution 
de ce mouvement, on observe un tremblement des paupiéres. 

Le nez est régulier, droit, sur la ligne médiane, a pointe un peu relevée. Oreilles 
sans aucune particularité. Face sans asymétrie. Bouche petite. Léger progna- 
tisme supérieur. Les lévres minces. Les incisives un peu irréguliérement implan- 
tées. Carie dentaire (de deux molaires). Luette déviée du cété droit. Langue 
a légers tremblements. 

Glande thyroide nettement hypertrophiée dans son ensemble, mais surtout le 
lobe droit ainsi que l’isthme. La circonférence du cou, qui est de 35 cm. au niveau 
du cartilage thyroide, atteint 39 cm. au niveau de la glande. Consistance de la 
glande assez marquée. Pulsations carotidiennes bien visibles. 

Thorax bien conformé. Circonférence thoracique 90 cm. Mamelles plutdét 
grandes mais par la palpation on se rend compte que leur volume tient plus a 
leur richesse en tissu adipeux qu’en nodules glandulaires. 

La respiration, un peu accélérée en général (22 par minute), est accompagnée 
d'une sensation d’oppression. Parfois on observe une véritable dyspnée. Tachy- 
cardie (120 pulsations par minute) et palpitations. 

Les membres supérieurs bien conformés. Les éminences hypothénars sembient 
effacées. Les mains étendues présentent un tremblement appréciable. Leur cir- 
conférence ne différe pas d’une maniére appréciable de celle observée chez une 
femme normale. 

Des modifications importantes s’observent aux membres inférieurs qui sont 
le siég+ d'une infiltration trés importante, laquelle augmente beaucoup la circon- 
férence des différents segments. La pression digitale ne laisse pas de godet. Les 
tégumenis distendus ne sont pas changés de coloration, leur consistance est élas- 
tique 
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L’infiltration est en outre assez uniforme, ne modifiant pas trop la forme des 
membres. 
Elle comprend les quatre segments des membres inférieurs. Les mensurations 
suivantes rendent bien compte de l’augmentation du volume de ces membres. 














| COTE DROIT | COTE GAUCHE | FEMME NORMALE 
| | 
cm | cm | cm. 
Cuisse, partie supérieure..............- 63 63 
CED occocscoeencsecccces 51,50 45 
ON BE IO ihn chic dccecccsweees 46 36.50 
A 10cm au-dessous du genou........... 37 34 
A 10 cm. au-dessous de la région ci-dessus 
Sab toedtecsscecceecssccens 31 | 30 | 26,50 
Au niveau du cou-de-pied .............. 27 | 27,50 24 
Circonférence du pied au niveau du cal- 
er cuackhcakdenenseeseskanees 34 33 32 
SE TE sckeegancesebsesasees 26 25 24 
Be POE GOS GEGOEE oo on i ci ccccccucce. 25 24,50 | 23 











Remarquons encore que les ongles des deux grands orteils présentent des stria- 
tions transversales, que sur la partie supéro-externe des deux cuisses on observe 
deux ou trois ecchymoses que Ja malade ne peut pas expliquer, que la malade 
ressent une sensation de chaleur, que ses téguments sont secs, ceux de la région 
palmaire exceptés, et que la malade nous dit qu’elle ne transpire que rarement. 

Notons enfin que le pied est d’habitude en position d’extension et que ses 
mouvements de flexion sont un peu difficiles 4 cause de l’infiltration. La malade 
accuse des douleurs dans les deux articulations tibio-tarsiennes, douleurs exagérées 
par les mouvements. Elle accuse encore une impression de pesanteur dans ses 
membres inférieurs. 

Les réflexes tendineux ne semblent pas altérés, sauf une certaine diminution 
du réflexe rotulien, explicable, semble-t-il, par le poids des segments a soulever. 
La marche la fatigue bientét. Certains mouvements s’exécutent d’une maniére 
spéciale, 4 cause probablement de la grande asthénie de la malade. Pour des- 
cendre du lit, elle s’appuie d’abord avec les mains au bord du lit, descend ses 
jambes et ensuite se léve debout. 

' Pour s’asseoir sur le plancher, elle s’appuie avec une main au bord du lit, 
fléchit ses genoux, s’appuie avec |’autre main sur Je plancher et ensuite elle s’as- 
sied. La maniére dont elle se souléve rappelle beaucoup celle des myopathiques 

Au point de vue de l'appareil génital, la malade fut menstruée pour la premiére 
fois 4 14 ans. Les régles duraient quatre ou cing jours. Peu avant de tomber 
malade, elle eut une hémorragie qui avait duré trois semaines 

Pendant les deux années 00 elle a été malade, ses régles ont manqué presque 
complétement. 

Depuis trois mois, et a la suite du traitement (station 4 la montagne, etc.), 
les régles ont réapparu normalement au dire de la malade. 

Ajoutons que |’examen histologique du sang nous a montré des modifications 
de la formule leucocytaire. 

Les polynucléaires sont diminués de nombre. On ne trouve que 58,5 %, dont 
5,2 % éosinophiles. Les mononucléaires sont donc augmentés (41,5 %). La 
mononucléose est due surtout a laugmentation numérique des grands mono- 
nucléaires. Sur les 41,5 mononucléaires, on trouve a peine quatre lymphocytes 
de taille moyenne et un seul petit lymphocyte. 


s’'agit done chez cette malade d’un syndrome de Basedow présentan 
I] s’agit d hez cett lade d ynd le Based tant 
comme symptdmes particuliers une hypertrophie des deux membres 
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inférieurs dans tous leurs segments sans modification de la couleur et de la 
température des téguments, sans aucun signe d’inflammation. La pression 
digitale ne laisse pas de godet. 

L’hypertrophie intéresse certainement le tissu graisseux et se limite, a 
ce qu’il semble, a ce dernier. 

Notre cas n’est pas isolé dans la littérature médicale. 

Nous avons pu trouver un nombre de plus de vingt-cing cas semblables 
relatés par différents auteurs en commengant avec Basedow lui-méme. La 
plupart de ces observations se trouvent résumées dans la remarquable 
monographie de Sattler. Ces observations appartiennent 4 Basedow, Vogt, 
Eckevogt, Daubresse, Dieulafoy, Moebius, V. Jaksch, Joffroy, Dittisheim, 
Babinski, Léw, Deshusses, Miesovicz, Sattler, Canter, Mackenzie, Murray, 
Achard, Mikuliez-Reinach, Bodensteiner, Laignel-Lavastine et Thaon, 
Schrétter, Marinesco et Goldstein, Hartmann, Kowalenwski, Sollier, Osler. 

Quel disgnostic convient-il de porter a notre cas au point de vue de Il’hyper- 
trophie de ses membres inférieurs? Les caractéres cliniques que nous avons 
décrits dans l’observation imposent le diagnostic de trophadéme. C'est d’ail- 
leurs a ce diagnostic que se sont arrétés aussi Laignel-Lavastine et Thaon, 
ainsi que Sattler, pour leurs propres cas et pour ceux que nous venons de 
citer (le cas de Marinesco et Goldstein, étant publié ultérieurement a ceux 
de ces derniers auteurs, ne se trouve pas mentionné par eux). 

I] s’agit done du trophoedéme dans le sens attribué a cette dénomination 
par Henry Meige. 

Mais s’il en est ainsi, il faut retenir cette notion importante de la fréquence 
relativement assez grande de ce syndrome trophique, assez rare en général 
chez les basedowiens. 

Le nombre des cas observés chez ces malades est au moins de 25. 

De quelle fagon peut-on expliquer cette coexistence? On peut penser 
a un trouble nerveux primitif pouvant engendrer le syndrome de Basedow 
ainsi que le trophoedéme. Mais comme le premier syndrome doit étre mis 
surtout sur le compte du corps thyroide, on doit se demander si le trouble 
trophique que nous avons en vue ne peut reconnaitre aussi une pathogénie 
glandulaire. 

Une pareille pathogénie a été d’ailleurs déja incriminée par Hertoghe, 
tandis que Henry Meige, Rapin et d’autres auteurs ont pensé surtout a 
des altérations nerveuses de la moelle épiniére surtout, mais aussi du sys- 
téme sympathique. 

Passons rapidement en revue les faits qui appuient la premiére ou la 
deuxiéme maniére de voir. 

I! faut d’abord remarquer que les cas englobés sous le titre de trophoe- 
déme peuvent se grouper en plusieurs catégories, suivant la date de leur 
apparition, leur étiologie apparente, la symptomatologie méme, etc 

C'est ainsi que dans certains cas, le trophoedéme est congénital. Nous 
trouvons a citer ici les cas de Nonne, Millway, Rapin, Tobiesen, Hertoghe, 
Lortat-Jacob, Collet et Beutter, Sutherland, Senleeg, Courtellemont, 
Poynton, Fini, Boks, Rolleston. 
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De ces cas, il faut rapprocher également les cas d’hémihypertrophie 
cranienne, avec trophcedéme facial comme celui relaté récemment par |’un 
de nous avec Mlle Séverin. 

Dans un assez grand nombre de cas, le trophoedéme, congénital ou non, 
est héréditaire. Cette notion dhérédité et des cas permettant de l’appuyer 
se trouvent dans les travaux de Desnos, Nonne, Higier, Millroy, Meige, 
Lannois, Lortat-Jacob, Hope et French, Rolleston, Boks. 

Le trophoedéme héréditaire ou non fut acquis aprés la naissance, a un 
Age variable, mais souvent a l’époque pubérale, dans les cas de Desnos, 
Mathieu, Follet, Debove, Joffroy, Meige, Weill, Vigouroux, Sainton et 
Voisin, Mabille, Chipault, Sicard et Laignel-Lavastine, Lannois, Valobra, 
Etienne, Jousset, Parhon et Florian, Parhon et Cazacon, Anciano, Rama- 
dier et Marchand, Poissons, Rozenzwith, Bauer et Desbouis, Leroy, Gerst 
et Marconnet, Chatelin et Zuber (2), Little, Hennig. 

Une origine traumatique a pu étre invoquée dans les cas de Sicard et 
Laignel-Lavastine, ainsi que dans celui d’Etienne et dans celui de Little, 
de Sokorrafos. 

Dans le cas d’Ayala, l’cedéme apparait a la suite de immersion des jambes 
pendant environ une demi-heure dans un étang d’eau trés froide. 

Dans plusieurs cas, méme parmi ceux ov l’hérédité du trophoedéme 
est certaine, on peut — et on doit penser a Pintervention des modifi- 
cations de l’équilibre endocrinien dans la détermination du trophoedéme. 
I] en est ainsi pour les cas ot ce dernier apparait a l’époque pubérale comme 
dans les observations de Henry Meige, Vigouroux, Parhon et Florian, 
Jousset, Sainton et Voisin, Valobra, de méme que pour les cas ou le trouble 
trophique apparait aprés l’ovariotomie comme chez la malade de Rama- 
dier et Marchand, malade qui était en outre goitreuse et atteinte de troubles 
psychiques, ainsi que pour les cas ou le trophoedéme apparait a |l’époque 
de la ménopause comme dans celui relaté par Bauer et Desbouis. 

Le réle possible des glandes endocrines peut étre invoqué aussi dans les 
cas ou le trophcedéme coexistait avec l’acromégalie (cas d’Anciano), |’obé- 
sité (cas de Weil, de Mathieu, dans ce dernier il existait aussi de l’eczéma 
et de la lithiase biliaire). Avec le rhumatisme chronique (cas de Desnos, de 
Gianulli et Romagna Manvia), avec l’urticaire (cas de Parhon et Cazacon), 
avec des troubles dentaires et des manifestations hypothyroidiennes chez le 
malade ou dans sa famille (cas de Hertoghe, de Finizio), chez des malades 
avec troubles menstruels, ou était apparu pendant la gravidité (Lannois). 

On peut penser au réle des glandes endocrines aussi dans les cas ou le 
trophoedéme coexistait avec l’épilepsie (chez le malade lui-méme ou dans 
sa famille), comme dans les cas de Lannois, Roné, Hope et French, ou bien 
avec d’autres manifestations nerveuses (chorée, troubles psychiques), 
comme dans les cas de Mabille, Leroy, Ramadier et Marchand, Coulon- 
joux et Condamine. 

Si l’on ajoute a ces cas ceux ov le trophoedéme se trouve associé au syn- 
drome de Basedow, on doit bien reconnaitre que les cas ou le trouble tro- 
phique est associé a des altérations des glandes endocrines ou est apparu 
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au cours des modifications de leur équilibre fonctionnel sont bien impor- 
tants. 

Nous venons d’autre part de citer plusieurs cas ot le trophoedéme se 
trouve associé 4 des troubles nerveux. Intéressant & ce point de vue est 
surtout un cas de Joffroy (poliomyélite et trophoedéme) et celui de Rapin 
ou le début du trouble trophique rappelle beaucoup celui de la poliomyé- 
lite, sur le compte de laquelle auteur est disposé a le mettre. 

Le cas de Rozenzwit, ot le trophoedéme apparait a4 la suite d’un zona, 
est également intéressant a citer. Le zona semble avoir existé aussi dans les 
antécédents d’une malade dont l’un de nous a relaté l’observation avec 
Florian. 

Si maintenant, aprés cet apercu rapide, nous revenons a la question de 
la pathogénie du trophoedéme en général et dans notre cas en particulier, 
nous devons conclure qu’un nombre bien important de cas parlent pour la 
participation des glandes endocrines dans l¢ déterminisme de ce trouble 
trophique et rendent vraisemblable intervention du corps thyroide dans 
la production du trophoedéme chez notre malade. 

Mais, d’autre part, la topographie méme du trouble trophique le rend 
peu intelligible sans l’intervention du systéme nerveux et on doit bien 
penser a l’intervention du systéme nerveux de la vie végétative, surtout 
a ses origines intramédullaires, surtout depuis que les recherches de 
Mme Parhon et de l’un de nous, ainsi que celles ultérieures de Bruce ont 
montré que les cellules qui servent d’origine aux fibres des rami commu- 
nicantes sont disposées dans la moelle épiniére sous la forme de groupes 
superposés, ce qui pourrait expliquer la topographie segmentaire du 
trophoedéme. 

C’est A cette intervention de la moelle épiniére que Henry Meige a pensé 
dans ses travaux fondamentaux sur le trophoedéme, intervention que les 
cas de Joffroy et de Rapin appuient et que ce dernier auteur admet égale- 
ment. Peut-étre cette intervention suffit-elle 4 elle seule dans certains cas 
pour expliquer le trophoedéme. Elle semble en tout cas favorisée si le 
terrain est déja préparé par une modification de l’équilibre glandulaire. 

Les cas de trophoedéme a la suite du zona, ceux ou il coexiste avec des 
sciatiques (cas de Meige), posent méme le probléme d’un trophoedéme 
d'origine radiculaire ou bien d’ordre réflexe, ainsi que le pense Etienne 
pour les trophoedémes traumatiques. Le cas d’Ayala, ov le trouble trophique 
apparut a la suite d’immersion prolongée des jambes dans l’eau trés froide, 
permet de penser a la lésion des filets nerveux périphériques. 

Mais de quelle fagon une modification de |’équilibre endocrine,. telle 
qu'elle existe dans les cas du syndrome de Basedow, par exemple, pourrait 
faire apparaitre le trophoedéme sans l’intervention d’une lésion plus ou 
moins grossiére, comme celle de la poliomyélite ou du zona (poliomyélite 
posterieure) ? 

On pourrait, — pensons-nous, — admettre que les centres des diffé- 
rentes régions n’ont pas le méme potentiel énergétique et que l’optimum 
de sécrétion thyroidienne (et on peut raisonner de la méme facon pour 
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d’autres sécrétions) nécessaire pour leur bon fonctionnement varie dans des 
limites qui ne sont pas les mémes pour ces différents centres. Cela pourrait 
arriver au moins chez certains sujets prédisposés a des troubles trophiques, 
On pourrait comprendre de cette maniére le déréglement fonctionnel 
d’une certaine région trophique se maintenant encore assez bien dans 
d’autres régions. 

Le trouble endocrinien pourrait agir non seulement en modifiant l’exei- 
tabilité et état fonctionnel en général des centres nerveux, mais aussi en 
modifiant les échanges nutritifs généraux. On aurait de cette facon l’action 
combinée d’un trouble nerveux et d’un trouble des échanges nutritifs 
et, a ce dernier point de vue, on doit penser surtout aux altérations du méta- 
bolisme du calcium, ainsi que l’un de nous |’a fait remarquer dans son tra- 
vail avec Capacou. 

On connait en effet, depuis les travaux .de Sabattani, Loeb, Netter, ete., 
les étroites relations qui unissent les troubles de l’équilibre des ions calciques 
et ceux de l’excitabilité des centres nerveux, ainsi que de la quantité de 
liquides épanchés dans les tissus. 

Le systéme nerveux agit-il sur les vaisseaux sanguins ou sur les lympha- 
tiques? 

La ressemblance de l’infiltration du trophcedéme avee celle qu’on observe 
dans les altérations du systéme lymphatique nous fait penser, avec Valobra, 
surtout 4 un trouble de l’innervation des lymphatiques. 

Mais s’agit-il d’un trouble de la sécrétion lymphatique ou bien d'une alté- 
ration de innervation lymphangiomotrice, et cette derniére est-elle dans 
le sens d’une excitation ou plutét d’une paralysie? 

Ce sont autant de questions qu’on doit se poser sans pouvoir les résoudre 
pour le moment. 

Peut-étre ’expérimentation serait-elle appelée un jour a apporter quelque 
lumiére dans ces questions. 

En tout cas, il nous semble vraisemblable qu’il s’agit d’un excés de 
lymphe dans les tissus atteints, excés dd a lhypersécrétion de stase cir- 
culatoire. 

I] faut ajouter ici que, dans le cas de Sattler, on constata la dilatation 
des vaisseaux lymphatiques dans un fragment cutané enlevé par la biopsie. 
Méme fait dans un cas de Boks. 

Notre cas souléve encore d’autres problémes. S’agit-il d’une infiltration 
liquide ou bien plutét d’une infiltration adipeuse et dans ce dernier cas 
le terme de trophcedéme serait-il avantageusement remplacé par celui 
d’adipose segmentaire, ainsi que Laignel-Lavastine I’a fait pour un cas qu'il 
étudia en collaboration avec Viard? L’infiltration adipeuse est certaine, 
pensons-nous, chez notre malade, celle lymphatique nous semble vraisem- 
blable. D’ailleurs, bien que cette question ait encore besoin d’étre étudi¢ée, 
il nous semble qu’on peut admettre que, selon le stade de l’évolution du 
processus, son degré d’acuité ou de lenteur dans |’évolution, l’infiltration peut 
étre plus ou moins lymphatique ou plus ou moins adipeuse. Le cas de 
Rapin (trophcedéme congénital), dans lequel un membre atteint de ce trouble 
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trophique, extirpé pour une néoplasie (le terrain trophcedémateux semble 
favoriser les processus hyperplasiques en général, question de pathologie 
et méme de biologie générale digne de retenir l’attention), montra a Long, 
qui en pratiqua l’examen microscopique, surtout l’accumulation de tissu 
adipeux. 

De sorte que nous n’attacherons pas grande importance a cette dénomi- 
nation et nous retiendrons plutét l’étroite relation qui unit les cedémes 
et l’adiposité, notion sur laquelle plusieurs auteurs, tels que Potain, Chauf- 
fard et Henry Meige lui-méme, ont insisté. D’aprés Chauffard, l’cedéme cir- 
conscrit dépressible, l’cedéme circonscrit non dépressible et le lipome 
vrai constituent les trois termes, les trois degrés d’évolution d’une seule et 
méme tumeur (cité d’aprés Meige). 

A leur tour, Laignel-Lavastine et Viard commencent leur travail par 
cette citation d’Achard et Léopold Lévi : « La parenté de l’cedéme chro- 
nique avec’la lipomatose a depuis longtemps frappé les auteurs » et ils 
ajoutent a cette citation que leur cas « vient a l’appui de cette réflexion », 

Cette parenté des cedémes chroniques avec la lipomatose montre encore 
les relations que le trophoedéme peut avoir avec d’autres troubles trophiques, 
tels que la maladie de Dercum, l’adiposité hypophysaire et méme le myxce- 
déme, troubles dans le mécanisme desquels il y a lieu également d’étudier 
la part du systéme nerveux et celle des glandes a sécrétion interne. 

A certains points de vue, les dystrophies citées pourraient étre consi- 
dérées comme des sortes de trophoedémes généralisés et peut-étre ne serait- 
il pas irrationnel de parler aussi d’une constitution trophoedémateuse. 

Quoi qu’il en soit, Prunier remarqua avec raison que « toutes ces dys- 
trophies cellulo-conjonctives, cedémes aigus circonscrits, trophoedémes, 
lipomatose symétrique douloureuse, pseudo-cedéme catatonique, myxe- 
déme, maladie de Dercum, semblent avoir une pathogénie analogue : 
un trouble de l’innervation sympathique sous la dépendance d’altérations 
diverses des nombreuses glandes A sécrétion interne ». 

Certains cas of l’oedéme des membres inférieurs présentait une grande 
dureté comme chez un malade de Howard atteint en méme temps du syn- 
drome de Basedow ou bien ceux od une lipomatose limitée a la région infé- 
rieure du corps était accompagnée de sclérodermie, comme chez une malade 
de Marinesco et Goldstein, montrent les relations que le trophcedéme et 
le syndrome de Basedow peuvent avoir avec la sclérodermie. 

Malgré l’intérét de le question (que d’autres auteurs, Meige pour le tro- 
phoedéme, Jeanselme, etc., pour le Basedow, ont également mis en évidence), 
nous ne pouvons pas nous y arréter. Le travail de Marinesco et Goldstein 
sera lu avec profit par ceux qui s’intéressent aux relations de la scléro- 
dermie avec les troubles thyroidiens. 

Mais nous ne pouvons pas terminer le nétre sans soulever une autre 
question : les relations du trophcedéme et, si l’on veut, des lipomatoses 
segmentaires avec une autre dystrophie du tissu adipeux, la lypodytrophie 
progressive, sur laquelle Boissonnas a écrit récemment une revue générale 
publiée ici méme (R. N., n° 10, 1919). 
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C’est le cas de Barraquer (1906), que cet auteur considére comme le pre- 
mier connu de cet intéressant trouble de la trophicité du tissu adipeux. 
Mais a notre sens, des cas beaucoup plus anciens doivent étre rattachés 
a la méme dystrophie. 

Le premier cas nous semble celui publié par Basedow lui-méme (1840), 
concernant une femme atteinte, outre du syndrome qui porte le nom de cet 
auteur, de troubles psychiques ainsi que d’une maigreur considérable du 
cou, des bras, du thorax ainsi que des glandes mammaires. Tandis que la 
partie inférieure du corps était développée d’une facon anormale, les extré- 
mités inférieures, surtout 4 partir du tiers inférieur de la cuisse, étaient trés 
épaissies et remplies d’une infiltration plastique qui ne conservait pas |’im- 
pression du doigt. Un cas cité plus rapidement par ce méme auteur semble 
appartenir 4 ce méme trouble. Un cas de Moebius (1891) dans lequel le visage, 
les bras et le thorax étaient trés amaigris, tandis que la moitié inférieure 
du corps a partir de la région ombilicale était le siége d’un cedéme sur la 
consistance duquel on ne trouve pas de détails, semble bien appartenir 
toujours 4 la lipodystrophie. Les cas d’Eckervogt (1882), maigreur consi- 
dérable des extrémités supérieures avec augmentation des membres infé- 
rieurs, celui de Mikulicz et Reinach (1900-1901), semblent appartenir ou 
au moins étre proches parents de la dystrophie adipeuse. Dans ce dernier 
cas, les extrémités inférieures étaient le siége d’un cedéme ligneux qui inté- 
ressait aussi la région abdominale, tandis que la partie du corps supérieur 
maigrissait continuellement malgré lappétit exagéré. Une thyroidec- 
tomie partielle influenca heureusement |’cedéme. 


Enfin, le doute nous semble impossible pour le diagnostic de lipodystro- 
phie qu’il convient de faire pour le cas de Schrétter publié en 1903. Chez 
une jeune fille basedowienne (27 ans), on observa la disparition de la graisse 
de la face, du cou, du thorax, les glandes mammaires non exceptées, tandis 
que le tissu adipeux se développa d’une maniére trés abondante aux membres 
inférieurs et 4 la partie inférieure du trone. Il s’agissait bien d’une énorme 
infiltration adipeuse, ainsi qu’un examen microscopique, pratiqué par 
Panzer sur une portion cutanée extirpée au cours d’une biopsie, ]’a montré 

Dans ce cas, il existait en outre une forte pigmentation cutanée. Dans 
le notre, il existe une dépigmentation des cheveux ; ces cas montrent aussi 
les relations possibles de la pigmentation avec la glande thyroide. 

Les derniers cas que nous venons de citer montrent enfin que les glandes 
endocrines ne peuvent intervenir par un mécanisme semblable a celui que 
nous avons invoqué pour le trophcedéme dans le mécanisme de la lypo- 
dystrophie. 

L’intervention de ces glandes a été d’ailleurs invoquée par Simon. 

Mais évidemment, comme dans le trophcedéme, il faut faire aussi la part 
du systéme nerveux. 
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Vi 
A PROPOS DU TRAITEMENT INTRA-RACHIDIEN 
DE LA SYPHILIS NERVEUSE 


PAR 


SICARD et PARAF 


Société de Neurologie de Paris. 
(Séance du 4 novembre 1920.) 


Les publications récentes de l’étranger, de Roumanie, d’Amérique, 
d’Espagne, sont favorables 4 l'emploi du traitement intra-rachidien de la 
neuro-syphilis. Les articles récemment publiés dans la Revue neurologiqu: 
par Lafora (de Madrid), par Rodriguez (de Barcelone), les communica- 
tions de Marinesco, etc., viennent témoigner de l’intérét que ces auteurs 
accordent a cette méthode. 

Nous nous étions montrés, dés 1913-1914, trés sceptiques sur la valeur 
curative du traitement intra-rachidien que l'un de nous avait été cependant 
le premier a utiliser en 1900 sous forme d’injections sous-arachnoidiennes 
de sels solubles de mercure. Nous pensions déja a cette époque que le résultat 
le plus probablement acquis était un trouble de la perméabilité méningée, 
et qu’a la faveur de cette perturbation osmotique, les médicaments spéci- 
fiques introduits par voie générale veineuse ou sous-cutanée pénétraient 
plus activement au contact méme du parenchyme nerveux. De 1a l’idée 
de nous servir de la simple solution salée, stérilisée, tout a fait inoffensive, 
que nous injections par voie lombaire a la dose de 4 4 10 ¢. c., taux trés suffi- 
sant pour provoquer un branle-bas méningé, et agir ainsi sur la perméabi- 
lité arachnoido-pie-mérienne. Depuis lors, Marinesco, Zwift et Ellis, ete., 
eurent recours 4 l'emploi du sérum humain emprunté au malade lui-méme ; 
le sérum étant prélevé aprés une injection intra-veineuse de novarsenic, 
ou étant additionné in vitro d'une minime quantité de novarsenic (auto- 
sérum novarseniqué ou non). Il était indiqué également de n’user que 
d’un sérum a réaction de Bordet-Wassermann négative, afin de mettre 
en valeur les anti-corps sériques. Enfin le sérum devait étre chauffé durant 
une demi-heure 4 55°-56° avant sa réinjection sous l’arachnoide lombaire. 

Dans ces deux derniéres années, avec nos internes Haguenau, Kudelsky, 
Paraf, nous avons repris cette étude dans les mémes conditions de prélé- 
vement, d’addition novarsenicale et d’injection rachidienne, chez qua- 
torze sujets atteints de neuro-syphilis, la plupart tabétiques ou paralytiques 
généraux. Le sérum sanguin était chauffé a 55° et vérifié aseptique. Or, 
nous n’avons eu aucun résultat favorable probant, sauf quand était ins- 
titué concomitamment le traitement spécifique intra-veineux ou musculo- 
cutané. Bien plus, nous avons observé deux cas de mort. 

Un paralytique général de 35 ans, trés amélioré par une premiére série de dix 
grammes de novarsenobenzol répartis en injections intra-veineuses pendant une 
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période de trois mois par petites doses quotidiennes, est soumis, aprés cing 
semaines de repos médicamenteux, au traitement intra-rachidien de son propre 
sérum non novarseniqué. Le liquide céphalo-rachidien présentait un Bordet- 
Wassermann trés positif et nous espérions neutraliser ou du moins améliorer 
cette positivité a l'aide des anti-corps « négatifs » du sérum sanguin. Les injec- 
tions furent hebdomadaires et 4 la dose de 10 a 12 c. c. Les trois premiéres 
furent bien supportées. Par contre, 4 la quatriéme injection lombaire faite dans la 
matinée (sans autre traitement par voie générale), dés le soir survient un malaise 
général, avec nausées et fiévre 4 38°,5. Le lendemain matin, brusquement, le 
malade se cyanose et meurt en quelques minutes. L’autopsie ne nous a décelé 
qu’une congestion pie-mérienne intense, rachidienne et mésocéphalique. 


Voici le second cas: 


Femme de 38 ans. Paralytique générale classique. Trés améliorée également 
aprés administration de 9 grammes de novarsenobenzol par la méthode des petites 
doses quotidiennes, elle est soumise, aprés trois semaines de repos médicamentaux, 
a l’injection rachidienne de son propre sérum non novarseniqué a la dose de 10 a 
12 c. c. Les deux premiéres injections, pratiquées a intervalles de dix jours, sont 
parfaitement supportées. La troisiéme provoque dés le lendemain un malaise 
général, des nausées, et rapidement survient une paraplégie totale des membres 
inférieurs avec escarre, rétention sphinctérienne. Une ponction lombaire montre 
un liquide puriforme aseptique témoignant de lirritation méningée non microbi- 
géne. L’ensemencement reste négatif. Progressivement survient du délire continu, 
l’escarre se creuse, l’infection urinaire se déclare, et la malade succombe vers. le 
quinziéme jour de son ictus méningo-médullo-lombaire. Nul doute sur le rapport 
de cause 4 effet entre l’injection de sérum lombaire et la lésion médullaire. 


L’un de nous (Lortat-Jacob et Paraf) a également signalé les accidents 
parétiques ou algiques qui peuvent étre causés par |’injection de petites 
doses novarsenicales introduites correctement dans la cavité lombaire aprés 
leur dissolution dans le liquide céphalo-rachidien in ¢utro. 

Certains syphiligraphes, comme Levy-Bing par exemple, ont montré 
également les aléas de cette méthode. Cependant, M. Ravaut avait orienté 
ses recherches dans un sens plus favorable. 

Pour notre part, aprés Jes incidents et accidents que nous avons vus se 
produire, sans compensation d’action curative vraiment nette, nous n’avons 
gardé que scepticisme et méme appréhension pour cette méthode d’auto- 
sérothérapie rachidienne. 

Par contre, nous pensons que certains cas de neuro-syphilis (tabes a 
douleurs fulgurantes des membres inférieurs avec empreintes vésico-rec- 
tales, méningo-myélites syphilitiques 4 algies constrictives) sont justiciables 
d’un choc ou d’une révulsion méningo-radiculaire avec troubles de la per- 
méabilité méningée. Comme nous l’avons soutenu depuis longtemps, il est 
trés simple et inoffensif de produire ce choc radiculaire a l’aide de l'eau 
chlorurée stérilisée (solution salée & 7 pour 1000), que l’on injecte sous 
arachnoide lombaire a la dose de 4 4 10 c. c. Ainsi est créé un branle-bas 
méningé qui se prolongera plus ou moins, et a l'aide duquel on pourra 
espérer que les substances thérapeutiques actives injectées par voie générale 
pénétreront avec plus de facilité au contact méme des centres nerveux. 
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Quelques points de Technique dans l’Intervention sur les Nerfs, 
par A. LAvVENANT. Société médico-chirurgicale du front russo-roumain, n® 3, mars 
1917. ; 

Surchauffage de la salle. Anesthésie générale. Eviter la bande d’Esmarch, la 
pince a disséquer a griffe. Incision longue. Isoler complétement le nerf. Absien- 
tion de toute biopsie nerveuse. Recourir plutét a examen électrique, fait par 
un spec ialiste, avec les électrodes de Meige et Marie. Eviter de laisser sécher le 
nerf, de le laisser refroidir ou en contact avec le sang, d’éponger méme légérement. 
Arroser la plaie avec du sérum chaud. Respecter toute union déja existante entre 
les deux bouts du nerf et s’abstenir de toute résection étendue. Chercher a faire 
concorder les faisceaux nerveux en cas de suture. Cette derniére n’intéressera 
que le névriléme. Abstention compléte dans les cas de compression intrinséque du 
nerf; rejeter également le hersage ou la neurolyse fibrillaire de Stoffel. Pour 
d’autres détails, voir loriginal. 

Discussion : Leonti, Th. Jonesco, Parhon, Cantacuzéne, Coryllos 

C.-J. Parnon 


Instrument pour maintenir les Nerfs périphériques pendant la 
Suture, par W. Wayne Bascock. Journal of the American medical Association, 
vol. LXXII, n° 23, p. 1675, 7 juin 1919 

Résultats d’une Intervention pour Névrite du Médian, par Waruer 
Bulletins de la Societé de Chirurgie de Paris, t. XLV, n° 44, p. 672, 9 avril 1919 
Douleur a type paroxystique avec D. R. partielle du court abducteur du 

pouce et des fléchisseurs des deux premiers doigts. 

Le médian était englobé dans un bloc fibreux avec deux gros renflements 
Libération et isolement. Les douleurs ne furent pas modifiées dans les premiers 
temps. Ce n’est qu’au bout d’un mois environ qu’elles commencérent a s’atténue! 
Puis elles ont complétement disparu. Ll ne persiste plus qu'une sensation d’en- 
gourdissement, et par instants de constriction a Vextrémité de la pulpe du 
pouce, de l’index et du médius. E. FEINDEL. 


Guérison rapide de la Douleur dans la « Causalgie » du Médian, 
avec Troubles Paralytiques graves, par la Ligature du Nerf au 
catgut, par Lortat-Jacop et H. Girov. Paris médical, an VIII, n° 541, p. 493, 
21 décembre 1918 
Trois nouvelles observations ; elles démontrent que la simple striction du 

médian a l’aide du catgut au-dessus de la lésion est une intervention utile et don- 
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nant un résultat rapide ; elle améne la suppression des douleurs du type causal- 
gique, du jour au lendemain, presque d’une heure a l’autre. De plus, les troubles 
sudoraux et vaso-moteurs sont amendés rapidement. 

Ces faits paraissent confirmer hypothése de l’inflammation des fibres d’ori- 
gine sympathique qui accompagnent le tronc nerveux lui-méme et ses vaisseaux 
nourriciers périfasciculaires, qui vont se distribuer aux glandes, aux terminaisons 
nerveuses de la peau et aux capillaires, plutét que l’hypothése de la névrite 
sympathique péri-artérielle. 

La ligature au catgut inhibe les filets sympathiques périnerveux et supprime 
la congestion tronculaire ; elle met ainsi un terme aux phénoménes douloureux 
de la causalgie par un mécanisme analogue a celui que provoque la pression, 
sur un nerf accessible, au cours d’une crise névralgique (névralgie dentaire, par 
exemple). E. FEINDEL. 


Résection de dix-sept centimétres du Nerf Cubital avec Greffe de 
Nerf de Veau. Réapparition de la Contractilité faradique dans les 
Muscles du Cubital a la Main au bout de deux mois et demi, par 
Wa tuer. Bulletins de la Société de Chirurgie de Paris, t. XLV, n° 14, p. 668, 
9 avril 1919 


Avant l’opération, on note les signes de l’interruption compléte du cubital : 
inexcitabilité faradique et galvanique de tous les muscles du cubital. D. R 
totale. 

Deux mois et demi aprés l’opération, on constate une excitabilité faradique 
trés nette dans les interosseux, l’abducteur du pouce et les muscles de l’éminence 
hypothénar. 

La distance entre le bout supérieur du nerf et la base de l’éminence hypothénar 
est environ de 23 cm. et, par conséquent, il faudrait que les cylindraxes eussent 
progressé de plus de trois millimétres par jour pour qu’ils aient pu arriver jus- 
qu’aux muscles. E. FEINDEL. 


Deux cas de Suture du Cubital datant de vingt-deux et trente-deux 
mois. Régénération Nerveuse et Suppléances, par Batiiver, Lone et 
Reverbin. Bulletin de la Réunion médico-chirurgicale de la 7* Région, n° 5, p. 246, 
{5 mai 1918 


Dans le premier cas, la régénération apparait bien complete, sensitive, motrice, 
électrique ; elle fut réguliérement progressive et s’annonga par des modifications 
sensitives. Ces caractéres repoussent l’idée d’une suppléance a laquelle une 
légére diminution de l’anesthésie notée au bout du troisiéme mois au niveau de 
lannulaire aurait pu faire songer. Cette période était évidemment insuffisante 
pour permettre a des cylindraxes une poussée du coude a l’extrémité d’un doig! ; 
il s'est agi sans doute d’un simple empiétement des fibres sensitives du médian 
sur le domaine du cubital. 

Le second cas concerne une paralysie du cubital compléte en 1915. Depuis 
la suture, amélioration progressive, sensitive et motrice. I] s’agit bien encore 
d'une régénération réguliére. 

Ces deux cas sont, par leur évolution, par la reprise progressive des fonctions 
du nerf, trés différents des cas de suppléances nerveuses qu’explique l’anatomie 
par l’existence, soit de fréquentes anastomoses, soit d’anomalies de distribution 
du cubital et du médian. 

Une troisiéme observation représente trés vraisemblablement une suppléance 
du médian par le cubital. E. F. 
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Traitement chirurgical de la Griffe Cubitale, par René Le Fort (de 
Lille). Presse médicale, n° 42, p. 415, 34 juillet 1919 

La libération des tendons extenseurs des deux derniers doigts est le traitement 
indiqué dans les cas de griffe cubitale ancienne sans ankylose des doigts, alors 
que tout espoir de régénération nerveuse est perdu. S’il restait un doute sur la 
possibilité du retour de la fonction nerveuse, il y aurait lieu, ou de surseoir a 
Yintervention, ou de respecter les insertions des interosseux et des lombricaux 
sur le tendon extenseur, ce qui n’est pas impossible. Des troubles trophiques 
graves contre-indiqueraient l’intervention. E. F. 


Section du Nerf Cubital; Suture aprés allongement par dédouble- 
ment; Restauration fonctionnelle sensitive d’apparence immé- 
diate, par KRrecarp. Société médico-chirurgicale militaire de la 14° Région, 18 sep- 
tembre 1917. Lyon médical, décembre 1917 


La restauration immédiate peut s’expliquer par le fait que l’extrémité de la 
portion inférieure du nerf aurait donné aussi un névrome cicatriciel avec proli- 
fération des fibres nerveuses ; ces fibres proliférées mettraient en communication 
directe les cylindraxes des deux portions. Une autre explication attribue la res- 
tauration & une suppléance du médian restée latente jusqu’au jour ov lopéra- 
tion, libérant les filets du sympathique, améne une meilleure circulation du 
membre. P. Rocwarx. 


Résultat de deux Interventions pour Névrite du Radial, par Wa.ruen. 
Bulletins de la Société de Chirurgie de Paris, t. XLV, n° 44, p. 670, 9 avril 1919 


Exemple de disparition immédiate d’une douleur a type continu, existant 
depuis plus de deux ans, et qui avait résisté 4 une premiére intervention. 

L’isolement du nerf par Ja gaine de caoutchouc a denné un meilleur résultat 

que l’isolement par plans musculaires pratiquée lors de la premiére libération. 
E. FEtNDEL. 


Technique des Anastomoses tendineuses comme Traitement de la 
Paralysie Radiale définitive (Opération de Jones modifiée), par 
Raeuaks Massart. Presse médicale, n° 25, p. 239, 1° mai 1919. 

L’auteur détaille la technique de cette intervention qu’il considére comme la 

méthode de choix pour les paralysies radiales définitives. E. F. 


Résultats donnés par les Greffes dans le Traitement des Plaies des 
Nerfs, par L. Sencert. XXVII* Congrés francais de Chirurgie, Paris, 7-10 oc- 
tobre 1918 


Pour tenter la réparation d’un nerf coupé avec le maximum de chances de suc- 
cés, il faut, aussit6t que possible aprés la blessure, rapprocher ses deux bouts par 
une suture névrilématique lache, non serrée, mettant les fascicules nerveux tout 
prés l’un de l’autre et non pressés l'un contre autre, afin de permettre la forma- 
tion normale du neurogliome réparateur. Malheureusement, soit que la plaie du 
nerf ait primitivement passé inapercue, soit que la suture immédiate ait échoué 
ou n’ait pas été possible, beaucoup de plaies des nerfs suivent aujourd’hui encore 
une évolution cicatrisante indépendante de tout acte chirurgical. Le résultat, 
c’est la cicatrisation isolée des deux bouts avec interposition d’un tissu fibreux 
dense, obstacle invincible a la restauration anatomique et fonctionnelle. 

Il en résulte que, quand, pour réparer un nerf, on a fait les résections néces- 
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saires, on se trouve, en général, en présence d’une perte de substance étendue 
du nerf. 

Seule la greffe nerveuse peut réparer une perte de substance étendue d'un nerf. 
Or, 4 ’heure actuelle, il existe 4 peine un ou deux cas cliniques pouvant faire 
admettre l’efficacité des greffes autoplastiques, homoplastiques ou hétéroplas- 
tiques. Pas plus que la clinique, l’expérimentation n’est en faveur des procédés 
actuels de greffe. 

Les nombreuses expériences de M. Nageotte prouvent, au contraire, qu’il existe 
une méthode simple, facile et sare, d’assurer la réparation des nerfs réséqués 
méme trés largement. 

C’est la méthode des hétérogreffes mortes. M. Sencert a transporté cette méthode 
expérimentale en chirurgie humaine ; elle lui a permis de combler des pertes de 
substance de 10, 12, 13 cm. de nerf. Ll rapporte huit observations d’hétérogreffe 
morte chez ’homme, la premiére opération remontant au 14 mars 1918. 

Bien que ces opérations soient encore trop récentes pour qu’on puisse parler 
de leurs résultats éloignés, M. Sencert n’hésite pas 4 recommander lhétérogreffe 
morte comme traitement de choix des pertes de substance nerveuse. 

M. Foreve note que le seul probléme encore en litige, dans cette question, 
c’est celui des résultats a distance ; sur les deux points des indications et de la 
technique, les chirurgiens sont 4 peu prés d’accord. 

Il manque, pour juger les résultats de la majorité des interventions, le recul 
du temps ; il manque, surtout,gles renseignements et la révision a distance, car 
le travail de restauration sensitivo-motrice et de récupération fonctionnelle est 
une ceuvre a long terme. 

M. DvUJARIER a pratiqué jusqu’a ce jour 30 greffes nervenses homoplastiques. 
Il n’a pas eu de nouvelles de la plupart de ses opérés. Mais ce qu’il peut dire, c’est 
qu’a cété de plusieurs bons résultats de régénération élecirique, il a noté au moins 
un cas de régénération motrice aprés greffe du radial. 

M. GERNEZ a pratiqué 120 interventions sur les nerfs, dont 45 libérations, 
71 sutures, 2 extractions de projectiles intratronculaires, 2 sympathicectomies 
et l’alcoolisation intratronculaire pour causalgie. 

A signaler la préférence marquée par M. Gernez pour lisolement du nerf, aprés 
sa suture et sa libération, dans une gaine de tissu graisseux. 

M. MavcLAIRE communique deux procédés d’autogreffe : a) autogreffe ner- 
veuse avec greffon emprunté au nerf sciatique ; 6) autogreffe en pont nerveux. 

Dans un cas de plaie avec notable perte de substance du sciatique poplité 
externe, sans rapprochement possible des deux bouts trop éloignés et indurés, 
il a emprunté, sur le bord externe du tronc méme du nerf sciatique, a la partie 
moyenne de la cuisse, un fragment de nerf comprenant approximativement le 
tiers externe du tronc nerveux, et il l’a interposé entre les deux bouts du sciatique 
poplité externe. 

Dans d’autres cas, M. Mauclaire a fait lautogreffe en pont nerveux, c’est-a- 
dire qu’entre les bouts non accolables du nerf lésé, il a accolé le trone d’un nerf 
voisin. C’est ainsi que, pour une perte de substance du radial, il a accolé tantét 
le nerf musculo-cutané, tantét le brachial cutané interne, sans couper le nerf 
accolé. E. F. 

« L’Hétérogreffe Morte » dans le Traitement des Plaies des Nerts, 
par L. Sencert. Presse médicale, n° 71, p. 657, 23 décembre 1918 


Mise au point de la question des greffes nerveuses, étude expérimentale de 
Phétérogreffe morte et technique de son emploi en chirurgie humaine. M. Sencert 
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a pratiqué actuellement 15 greffes nerveuses mortes ; malgré le peu de temps 
écoulé depuis les premiéres interventions de ce genre, trois cas ont fourni d’inté- 
ressantes données ; il s’agit d’une réparation morphologique du nerf opératoire- 
ment constatée et de deux débuts de restauration fonctionnelle. E. F. 


EPIDEMIOLOGIB 





Histopathologie du Cerveau et de la Moelle dans un cas d’Encépha- 
lite Léthargique post-grippale, par Henrizrra A. CaLuoun. Archives of 
Neurology of Psychiatry vol. Ill, n° 4, p. 4, janvier 1920 
L’auteur tire de son travail les conclusions suivantes : 

I. Le terme d’encéphalite léthargique correspond a un syndrome clinique causé 
par des lésions trés diverses localisées dans les ganglions centraux, les noyaux 
du pont et le bulbe. Ce n’est pas une entité pathologique. 

II. Dans ce terme sont inclus des cas d’encéphalite épidémique, maladie nou- 
velle en Amérique, dont l’étiologie est inconnue, mais dont l’anatomie patholo- 
gique est singuliérement voisine de la maladie du sommeil. 

III. Le cas publié par l’auteur appartient au groupe des encéphalites épidé- 
miques. Les lésions sont celles de l’encéphalomyélite aigué ; elles sont surtout 
marquées autour des vaisseaux du thalamus, des noyaux des nerfs craniens, du 
plancher du IV ventricule et de la substance blanche de la moelle. 

P. B&HAGUE. 


Sur l’Encéphalite épidémique. Symptomatologie et formes clini- 
ques, par Giuseppe SapatTini. Il Policlinico (sezione pratica), an XXVII, n° 4, 
p. 97-106, 26 janvier 1920 
Mise au point trés compléte de la question ; l’auteur a personnellement observé 

29 cas d’encéphalite léthargique ; il en décrit avec précision la symptomatologie 

et les formes cliniques (léthargique, hypercinétique, paralytique, mentale). 

F. DELENI. 

Recherches bactériologiques sur trois cas d’Encéphalite Léthar- 
gique, par Giuseppe Gasat. [! Policlinico (sezione pratica), an XXVII, n° 4, 
p. 106, 26 janvier 1920 
Trois observations. L’auteur a trouvé dans le sang et cultivé un microcoque 

(var. tétragéne) paraissant étre l’agent pathogéne de cette maladie septicémique 

se manifestant au cours des épidémies de grippe. F. DELENI. 


Sur quatre Malades atteints d’Encéphalite Léthargique, par Crsant 
Fausto Occero, Il Policlinico (sezione pratica), an XXVII, n°4, p. 109, 26 janvier 
1920 
La fréquence de l’encéphalite léthargique en Italie cause de vives préoccupa- 

tions ; dans la région ov observe l’auteur, la mortalité de cette affection est trés 

élevée (35 %). 
Les quatre observations de ce travail donnent lieu 4 des remarques d’une portée 
générale. F. DELENI. 


Apparition de l’Encéphalite Léthargique épidémique non suppuree 
dans le Trentin, par Leopotvo Percuer. Il Policlinico (sezione pratica), 
an XXVII, n° 4, p. 444, 26 janvier 1920. 

Quelques cas ont été vus dans le Trentin ; l’auteur communique une observa- 
tion et quelques indications bibliographiques allemandes. F. DELENI. 
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L’Encéphalite Léthargique, par Luci Fornara. Il Policlinico (sezione pra- 
tica), an XXVII, n° 4, p. 1413-120, 26 jsnvier 1920 
Quelques cas, observés 4 Novare, ont été le point de départ du présent mémoire, 
intéressant et documenteé. F. DELENT. 


Recherches sur l’Etiologie de l’Encéphalite Léthargique, par A. Mac- 
ciorna, M. Mantovani et A. Tompotato. R. Accad. delle Se. di Bologna, 25 jan- 
vier 1920. Il Policlinico (sezione pratica), p. 121, 26 janvier 1920 
Recherches sur un petit diplocoque Gram-positif isolé dans un cas grave d’en- 

céphalite léthargique. F. DELENI. 


Observations cliniques sur quelques cas d’Encéphalite Léthar- 
gique, par Given. Soc. med.-chir. di Parma, 25 janvier 1920. Il Policlinico 
(sezione pratica), p. 121, 26 janvier 1920 
L’étude du liquide céphalo-rachidien dans l’encéphalite léthargique et la thé- 

rapeutique de cette affection sont les points plus particuliérement envisagés. 

Discussion. F. DELENI. 


Recherches bactériologiques sur l'Encéphalite Léthargique, par Boc- 
cotari. R. Acead. d, Sc., Lett. e Arti di Modena, 25 janvier 1920. Jl Policlinico 
(sezione pratica), p. 122, 26 janvier 1920 


Un diplocoque Gram-résistant a été obtenu. F. DELENT. 


Polioencéphalite Infectieuse, par G Movena, Soc. méd.-chir. Anconitana, 
9 janvier 1920. Il Policlinico (sezione pratica), p. 122, 26 janvier 1920 


Etude sur les formes cliniques de l’encéphalite léthargique. Discussion. 
F. DELENI. 


Polioencéphalite Bulbaire apparaissant spontanément ou apres une 
Epidémie de Grippe ou de Poliomyélite, par Cuarites Kk. Mitts et 
GeorGe WiLson. Archives of Neurology of Psychiatry, vol. I, n° 5, p. 567-578, 
mai 1919 
Les auteurs rapportent 6 cas qui ne différent entre eux que par l’importance des 

lésions. L’un de ces cas s’est accompagné de sommeil, ce qui, pour les auteurs, est 

en relation avec l’intensité du processus inflammatoire dans la région cérébrale 
entrale. Ils en concluent que les cas d’encéphalite léthargique ont en général 
la symptomatologie d’une polioencéphalite supérieure. P. B&HAGUE. 


Mélancolie anxieuse post-grippale, par G. Genit-Perrin. Societe de Psy- 
chiatrie de Paris, 19 octobre 1919. L’Encéphale, n* 10-42, p. 389, décembre 1919. 
Il s’agit d’un épisode mélancolique anxieux et délirant symptomatiquement 

banal, aujourd’hui a peu prés guéri. 

L’intérét de ce cas est d’ordre purement étiologique. Ce syndrome mélancolique 
s'est, en effet, développé au cours d’une forte grippe. FEINDEL. 


Cytologie du Liquide Céphalo-rachidien au cours de l’Accés Pa- 
lustre, par Monier-Vinaro, Parsseau et H. Lemaire. Bulletins et Mémoires de 
la Société médicale des Hopitaux de Paris, an XXXII, n* 27-28, p. 1607-1640, 
20 octobre 1916 


Cette recherche démontre que, dans les deux tiers des cas d’accés palustres, 
pris au hasard, il existe une réaction cellulaire méningée. Elle ne comporte que 
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trés rarement des polynucléaires ; elle est constituée fondamentalement par des 
lymphocytes et des moyens mononucléaires associés 4 des cellules endothéliales 
Simultanément lalbumine du liquide céphalo-rachidien est trés notablement 
augmentee. 

Cette réaction se révéle parfois cliniquement, indépendamment des états mé- 
ningés ov elle se rencontre constamment ; elle se montre particuliérement fréquente 
lorsqu’il existe un symptéme tel que herpés, amaurose, paralysie d’un nerf cranien 
dénotant une atteinte du névraxe. 

Il était intéressant de montrer que ces atteintes, méme minimes et passagéres, 
sont le témoignage d'une localisation méningée. Cette réaction de la méninge, 
si minime et fugace qu’elle puisse étre, autorise 4 admettre l’existence, chez les 
paludéens, de conséquences, plus ou moins lointaines, de l’atteinte du systéme 
nerveux et de ses enveloppes réalisée pendant les phases de début de linfection 
par ’hématozoaire. E. FEINDEL. 


Symptémes Purpuriques et Cérébraux survenant lors de la Défer- 
vescence de la Rougeole. Deux cas suivis de mort, par T. Gopparp 
Nicnoison. Lancet, vol. CXCIII, n° 3, p. 86, 21 juillet 1917 
L’invasion de la rougeole est souvent accompagnée de troubles graves de 

l'appareil circulatoire et du systéme nerveux. Pareils accidents survenant a la 

défervescence sont moins connus. Les observations de lauteur se résument 

I. Purpura, convulsions, sympt6émes mentaux consécutifs a la défervescence ; 

guérison. II. Troubles mentaux aprés la défervescence ; hématéméses récidi- 

vantes ; mort. Ill. Sympt6mes mentaux compliquant la défervescence. — 

IV. Troubles mentaux accompagnant la défervescence et s’accentuant ensuite ; 

appendicite conséculive ; guérison. V. Broncho-pneumonie accompagnant 

’éruption; ultérieurement troubles mentaux, tremblement, paralysie, mort. 

Deux autres cas sont superposables au cas III. A noter que tous les malades 

sont de jeunes adultes, de 17 a 39 ans. FEINDEL. 

Le Signe de Kernig dans la Septicémie Eberthienne, par V. Av»inert 

Marseille médical, 1* et 15 novembre 1916 
Ce si 


absent dans les formes graves ; il peut méme exister dans les formes légéres. 


gne est trés fréquent dans les états éberthiens (moitié des cas), rarement 

Il existe dés le début de la fiévre ty phe ide. 

Il s’accompagne souvent dhypertension du liquide céphalo-rachidien ou d’une 
légére réaction cy tologique, mai peut exister en dehors d’elles. 

Il s’explique par une irritation du systéme moteur cérébro-spinal sous lin 
fluence des toxines éberthiennes. H. RoGer 


Nouveau cas de Poliomésocéphalite primitive avec Narcolepsie, par 
Jean LuerMitre et vE Saint-Martin. Bulletins et Mémoires de la Societé médicale 
des Hopitaux de Paris, an XXXV, n° 22, p. 607-613, 27 juin 1919. 

A propos d’un cas typique les auteurs entreprennent a nouveau la tache de 
délimiter avec rigueur le cadre de l’encéphalite léthargique. 

Ils en retracent la symptomatologie caractéristique. L’anatomie pathologique 
n’en est pas moins précise. Aussi y avait-il lieu de s’élever contre une dénomina- 
tion trop compréhensive, et de proposer celle de poliomésocéphalite primitive avec 
narcolepsie ou son équivalent : encéphalite ophtalmoplégique avec narcolepsie. 

L’urotropine administrée en injections intraveineuses en méme temps qu’on 
soustrait du liquide céphalo-rachidien par ponction lombaire constitue un traite- 
ment excellent. FEINDEL. 
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Sur un cas de Méningo-encéphalite Tuberculeuse. Remarques a 
propos de l’Encéphalite Léthargique, par G. Loveur. Bulletins et Mémoires 
de la Société médicale des Hopitaux de Paris, an XXXV, n* 26, p. 769-775, 
25 juillet 1919 


On sait l’aspect protéiforme que revét la méningite tuberculeuse de |’adulte. 
Chez le malade dont l’auteur rapporte lobservation, ce diagnostic fut écarté, 
non seulement pendant l’évolution de la maladie, mais encore aprés ies premiéres 
constatations nécropsiques, qui ne parurent pas d’abord en contradiction avec 
Vhypothése d’une encéphalite léthargique a laquelle les symptémes présentés 
par ce malade avaient permis de penser. 

C’est seulement I’étude microscopique des piéces prélevées 4 l’autopsie, l’ab- 
sence des Iésions décrites par MM. Pierre Marie et Trétiakoff au niveau du locus 
niger et des noyaux gris profonds, la mise en évidence du bacille tuberculeux dans 
les discrétes lésions inflammatoires constatées, qui ont assuré le diagnostic défi- 
nitif. 

Le malade avait présenté comme symptémes cardinaux : un état d’obnubila- 
tion intellectuelle, de torpeur, de somnolence, coexistant avec une sorte de délire 
moteur généralisé ; des troubles de la parole, une température subfébrile qui n’a 
atteint 39° que les derniers jours; un amaigrissement rapide, progressif, extré- 
mement prononcé. 

On observa plus tardivement : des troubles sphinctériens caractérisés par de 
l’incontinence, puis de la rétention d’urine. Des signes méningés tardifs et discu- 
tables. 

Enfin, accessoirement et d’une maniére épisodique, a la période terminale 
de la parésie des releveurs de la paupiére supérieure, de la convergence des globes 
oculaires et des troubles dysphagiques. 

Ce syndrome toxi-infectieux, qui se réalisait au moment d’une recrudescence 
épidémique de grippe, reproduisait presque au complet le tableau clinique de 
l’encéphalite léthargique. D’abord sa triade symptomatique : état infectieux avec 
fievre peu élevée ; somnolence ; parésies dissociées, variables, des nerfs du méso- 
céphale, touchant la musculature extrinséque des yeux; parésie des releveurs 
de la paupiére supérieure, parésie de la convergence, avec intégrité de la mus- 
culature intrinséque. Troubles de la motilité de la langue, des lévres, du pharynx 
qui expliquent la dysarthrie et la dysphagie observées. Ensuite ses symptémes 
accessoires : modification de état psychique, excitation motrice, contracture des 
muscles vertébraux sans signe de Kernig bien marqué. 

Il y a lieu de retenir les résultats de la ponction lombaire et l’examen du liquide 
céphalo-rachidien. La limpidité du liquide, sa pauvreté relative en albumine, 
l'absence de réaction cellulaire permettaient d’éliminer le diagnostic de ménin- 
gite cérébro-spinale et celui de méningite tuberculeuse. Contre ce dernier, plaidait 
tout particuliérement l’augmentation légére des cendres et des chlorures. Cepen- 
dant l’hypoglycorachie ne laissait pas d’étre une indication troublante. 

A l’autopsie on reconnut des lésions méningées, tellement discrétes qu’elles 
auraient pu passer inapercues sans un examen trés attentif, et qui ne portaient 
point la marque anatomique de la tuberculose, si elles en reproduisaient une loca- 
lisation fréquente. Elles ne suffisaient pas pour infirmer le diagnostic d’encéphalite 
léthargique. 

L’examen microscopique et l’examen bactériologique vinrent enfin lever tous 
les doutes. Le diagnostic de méningo-encéphalite tuberculeuse ainsi définitivement 
établi, la symptomatologie observée s’explique par la localisation du processus 


REVUE NEUROLOGIQUE. — T. XXXVI. 66 
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infectieux. Un seul point resterait d’interprétation difficile : l’élévation du taux 
des cendres et des chlorures dans le liquide céphalo-rachidien recueilli par ponction 
lombaire, s’il ne paraissait pas possible de l’expliquer par la limitation des lésions 
4 la partie inférireure du bulbe, et l’existence 4 ce niveau d’un cedéme ayant pu 
établir un barrage entre les cavités cérébrales et les méninges rachidiennes, ou 
bien par un certain degré d’imperméabilité rénale concomitante, le dosage d’urée 
sanguine pratiqué le méme jour que la premiére ponction lombaire ayant indiqué 
un taux légérement élevé, 0 gr. 502. Mais le taux de l’urée sanguine s’est abaissé 
dans la suite. 

De cette observation, i] faut surtout conclure a l’indication d’un examen nécrop- 
sique et histopathologique rigoureux de tous les cas mortels qui se sont présentés 
avec le tableau clinique de l’encéphalite léthargique. FEINDEL. 


Sur ladite Encéphalite Léthargique, par Virrorio Ascot. XXV* Congrés de 
la Soc. ital. de Méd. int., Trieste, 6-9 octobre 1919. Riforma med., p. 945, 
18-25 octobre 1919. : 


Deux cas bien caractérisés par la somnolence, l’ophtalmoplégie externe, la 
catatonie ; aprés dix mois on ne peut encore parler de guérison; dans un cas 
(femme) on constate une grande irritabilité du caractére et dans l’autre (homme) 
du ptosis, de l’adiposité, de lhébétude. I] semble que trés souvent il persiste 
longtemps des phénoménes plus ou moins importants aprés l’encéphalite léthar- 
gique. C’est donc une maladie grave a la fois par la mortalité élevée qu’elle com- 
porte et par la difficulté qu’ont les malades a recouvrer un état normal. 

F. DELENI. 


L’Encéphalite Léthargique, étude clinique, par A. Skversky. American 
Journal of the Medical Science, vol. CLVIII, n* 6, p. 849-862, décembre 1919 
Dix cas; dans tous il y avait manifestations encéphalitiques et léthargie ; 

mais certains n’étaient que des formes atypiques d’infections diverses, alors que 

d’autres étaient la véritable encéphalite léthargique. La question doit étre révisée ; 

il y a lieu de faire la distinction entre le syndrome encéphalite léthargique due a 

la localisation particuliére d’une infection quelconque et l’encéphalite léthargique 

maladie spécifique. THomMa. 


Recrudescence de l’Encéphalite Léthargique épidémique, par 
A. Nerrer. Bulletin de l Académie de Mdecine, t. LXXXIII, n° 4, p- 45, 6 jan- 
vier 1920 
L’encéphalite léthargique a reparu, fréquente. Au cours des derniéres semaines, 

M. Netter en a observé douze cas et a connaissance d’une vingtaine d’autres. 

Sur les trois symptémes cardinaux de la maladie, la fiévre et la somnolence ont 
semblé constantes dans les cas en question; par contre, l’atteinte des noyaux 
moteurs de ]’ceil a semblé moins intense que dans les cas antérieurs (1/3 des cas 
seulement) ; la paralysie du facial a été notée deux fois, celle de l’hypoglosse trois 
fois ; trois malades ont eu des tremblements, un seul des convulsions ; deux fois 
salivation exagérée. E. F. 


Encéphalite Léthargique et Réaction Méningée, par Cu. AcHard, 
Bulletin de V Academie de Médecine, t LXXXIII, n° 3, p. 67, 20 janvier 1920 


M. Netter vient de signaler la recrudescence de l’encéphalite Iéthargique. II 
a noté la moindre fréquence de la paralysie des nerfs craniens dans ]’épidémie 
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actuelle. En fait, M. Achard n’a constaté la paralysie faciale que deux fois sur 
quatre cas récents. 

Ce qui mérite attention, c’est la possibilité d’une réaction méningée dans l’en- 
céphalite léthargique. Généralement, on considére comme un signe négatif impor- 
tant l’absence de réaction méningée. Or, cette réaction a été constatée chez deux 
malades dont le liquide céphalo-rachidien, retiré par ponction lombaire, présentait 
une forte lymphocytose, laquelle ensuite a diminué pour disparaitre rapidement 
dans un des cas. Cette réaction méningée ne doit donc pas, quand elle existe, 
faire rejeter le diagnostic d’encéphalite léthargique, ni faire croire A une ménine 
gite tuberculeuse. 

Il semble bien qu’il y ait une relation entre la recrudescence de l’encéphalite 
léthargique et celle de la grippe, sans qu’on puisse dire si l’altération de l’encé- 
phale est due au virus grippal ou a un virus d’infection secondaire. Chez une des 
malades de M. Achard est survenue, au cours de la maladie, une broncho-pneu- 
monie. Ainsi la présence d’une réaction méningée permet aussi de poser la question 
des rapports de l’encéphalite léthargique avec les états méningés de la grippe. 

M. Nerrer a cherché a établir surtout le diagnostic avec la tuberculose 
méningée et les tubercules cérébraux. Chez la plupart des malades Ja réaction 
méningée était nulle ou presque. M. Netter a constaté, comme M. Achard, de la 
lymphocyiose dans certains cas ; ce fait méme sert au diagnostic. Dans la méningite 
tuberculeuse i] y a au début une lymphocytose quelquefois faible, mais qui va en 
augmentant. Dans l’encéphalite léthargique, s’il y a de la lymphocytose au début, 
elle va en diminuant. 

Quant & la question des rapports de l’encéphalite léthargique avec !|’épidémie 
de grippe, tout indique une pathogénie différente pour les deux ordres de faits. 
Les cas d’encéphalite de 1918 précédaient l’épidémie de grippe et au fort de 
l'épidémie de grippe on n’observait pas d’encéphalite. Actuellement la maladie 
bat son plein : M. Netter en connait plus de cent cas. La maladie existe non seule- 
ment a Paris, mais aussi en province. 

L’encéphalite léthargique, qui est épidémique, est-elle aussi contagieuse? 
Dans la distribution topographique urbaine il n’y a pas de foyers nets en faveur 
de la contagion. Toutefois, dans certains cas soumis actuellement a l’enquéte, 
M. Netter croit avoir relevé la contagion familiale. En réalité, ce n’est pas avec la 
grippe, mais avec la poliomyélite, que lencéphalite a des rapports. Il y a des 
analogies cliniques et anatomiques entre ces deux maladies ; l’encéphalite se 
localisant sur les noyaux gris de l’encéphale, la poliomyélite sur la substance 
grise de la moelle. La contagion de la poliomyélite est démontrée. 

Pour l’encéphalite léthargique, les Américains semblent avoir mis en évidence 
qu'il s’agit d’un virus filtrant qui peut se transmettre en série chez les animaux 
et se cultiver sur milieu de Noguchi 00 il donne des colonies analogues A celles 
obtenues par le méme procédé dans la poliomyélite, mais point pourlant identiques. 
M. Netter poursuit actuellement des recherches dans ce sens, mais il est souvent 
géné par la pénurie d’animaux de laboratoire, notamment de singes, nécessaires 
aux expériences. 

M. Pierre Marie. — Il y a, en effet, de la lymphocytose dans l’encéphalite 
léthargique, plus souvent qu’on ne I’a dit, mais cette lymphocytose reste discréte. 
En présence d’une affection soporeuse avec céphalalgie et paralysies oculaires, 
et accompagnée d’une forte réaction méningée, c’est a la méningite tuberculeuse 
et surtout ala méningite syphilitique qu’il faut penser. E. F. 
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Apparition de lEncéphalite Léthargique épidémique 4 Lille, 
par Compemae et E. Dunor. Bulletin de Académie de Médecine, t. LXAXXIL, ne 3, 
p. 71, 20 janvier 1920 










































Les auteurs donnent les observations de quatre cas qu’ils viennent de constater 
a Lille ; d’autres ont été signalés aux environs. E. F. 


Encéphalopathie Léthargique. Réaction Méningée. Morcellement 
du Syndrome Pyramidal, par Fernann Wivat. Bulletin de U Académi: 
de Medecine, t. LXXXII, n° 4, p. 81, 27 janvier 1920 
M. Widal vient d’observer quatre cas d’encéphalite léthargique. Dans trois 

cas la lymphocytose rachidienne était franchement positive. Toutefois, le nombre 
des lymphocytes a été loin d’atteindre celui qui a été noté dans les observations 
de M. Achard ; mais, pour étre discréte, cette lymphocytose n’en était pas moins 
positive. Malgré la présence de lymphocytes, |’albumine du liquide céphalo-rachi- 
dien n’était augmentée dans aucun cas. La lymphocytose au cours de I’encépha- 
lopathie léthargique n’est pas, comme dans la syphilis des centres nerveux ou 
dans les oreillons, un des caractéres fondamentaux de la maladie, mais il faut se 
garder de penser que sa présence peut étre un argument contre son diagnostic. 

Chez les quatre malades existait la triade symptomatique caractéristique 
fiévre, hypersomnie et paralysies oculaires ; de plus un des malades, qui n’eut jamais 
ni paralysies, ni contractures des membres inférieurs, ni exagérations des réflexes 
tendineux, ni troubles des réservoirs, a présenté un clonus du pied typique des 
deux cétés. Le signe de Babinski était absent a gauche; a droite, sa recherche 
déterminait le signe de |’éventail. 

Le signe de Barré fut observé un jour sur le membre inférieur gauche, puis dis- 
parut le lendemain, mais le clonus et le signe de |’éventail persistent encore. Chez 
un autre malade, un clonus bilatéral fut le seul signe spasmodique observé. 

Ainsi il n’y a donc pas que l’ophtalmoplégie qui soit parcellaire, dissociée ; on 
peut ne voir apparaitre que des fragments de syndrome pyramidal. Il n’est pas 
dans les allures du virus de l’encéphalite léthargique de frapper le systéme nerveux 
de facon massive ; il le frappe par ilots et cette maniére de procéder donne aux 
phénoménes nerveux de cette maladie une allure toute particuliére 

E. F. 

Sur la Composition Chimique du Liquide Céphalo-rachidien dans 
un cas d’Encéphalite Léthargique, par Pizerre Marnie et Mestrezat 
Bulletin de V Académie de Medecine, t. LXXXIIL, n° 5, p. 103, 3 février 1920 
La modalité des réactions méningées dans |’encéphalite léthargique doit étre 

précisée. Plusieurs observateurs ont constaté une réaction méningée forte, qui 

s’atténue dans la suite. Ceci ne doit pas détruire la notion que l’encéphalite |éthar- 

gique n’est pas une méningite et que bien souvent la réaction méningée est d’im- 

portance minime. 

Dans six cas récents, la ponction lombaire a donné une lymphocytose de 13, 
8, 11, 12, 26, 24 (a la cellule de Nageotte) ; c’est peu. 

Pour l’albumine, on a trouvé dans ces six cas : 25 centig. 55 (tube de Sicard), 
25, 55, 65, 14 (avec l’index d’opacité). Cela n’approche guére des chiffres que 
donnent les méningites. 

Donc, dans les six cas, la réaction méningée était trés modérée. 

Dans le sixiéme cas, l’étude chimique compléte du liquide céphalo-rachidien a 
été faite par M. Mestrezat : la composition du liquide différait & peine de celle du 
liquide normal. C’est 14 un point important, car si on compare cet examen chi- 
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mique de l’encéphalite léthargique avec celui d’un cas de méningite tuberculeuse 
ou d’une autre méningite aigué, on constate d’énormes différences. 

Done, si l’on trouve, dans le liquide céphalo-rachidien d’une maladie 4 symp- 
témes d’ordre encéphalo-méningé, une formule de réaction modérée, ceci n’exclut 
pas l’encéphalite léthargique ; mais si la réaction méningée constatée est grosse, 
il faut se méfier ; erreur serait de prendre une méningite vraie pour une encé- 
phalite léthargique. E. F. 


La diversité clinique de l’Encéphalite Léthargique, par Cu. Acuarp. 
Bulletin de ’ Académie de Médecine, t. UXXXIII, n° 5, p. 106, 3 février 1920 
Plus on étudie l’encéphalite léthargique, plus sa diversité clinique apparait. 

Son symptéme fondamental, la somnolence, présente tous les degrés ; certains 
malades dorment profondément et ne peuvent étre éveillés; d’autres peuvent 
étre réveillés, puis ils se rendorment ; chez d’autres encore, la somnolence est 
intermittente ; dans des cas mortels, la somnolence n’est que la préface du coma 
terminal. Dans la plupart des cas, cette somnolence s’accompagne d’une lympho- 
cylose qui, d’abord forte, diminue, puis reste autour de 10. 

Un phénoméne intéressant, différent de la somnolence, est l’étonnement que 
présentent certains malades. Ceux-ci n’appuient pas leur téte sur l’oreiller, mais 
restent figés ; leurs gestes sont catatoniques, les paupiéres battent a longs inter- 
valles ; les malades craignent tout mouvement, ont un masque inexpressif qui leur 
donne un aspect clinique saisissant. Cet étonnement ressemble a l'état physio- 
logique du dormeur, qu’on réveille brusquement et qui est étonné. Dans Il’encé- 
phalite léthargique, cet état est permanent. 

A cété des phénoménes de dépression existent des phénoménes d’excitation, 
par exemple du subdélire. 

la méme diversité s’observe pour les troubles moteurs, qui peuvent étre limités, 
passagers, avoir un caractére parcellaire. Les membres peuvent étre atteints 
de monoplégie flasque passagére. Quelquefois existe un état spasmodique ; les 
réflexes sont troublés, des myoclonies et des soubresauts tendineux se produi- 
sent. Il n’y a aucun rapport avec la lymphocytose, qui peut étre discréte ou 
nulle. 

Ainsi les symptémes cliniques et notamment les troubles moteurs sont variés, 
disséminés, fragmentaires, apparaissent sans ordre et peuvent s’accompagner ou 
non de température élevée. Il faut, dans le diagnostic de l’encéphalite léthargique, 
voir l'ensemble des symptOmes ; aux premiers signes décrits comme cardinaux 
doivent s’ajouter des tableaux cliniques variés. E. F. 
Teneur en Cellules du Liquide Céphalo-rachidien dans l’Encépha- 

lite Léthargique, par Annoip Nerrer. Bulletin de VAcademie de Medecine, 

t. LXXXIII, n° 5, p. 109, 3 février 1920 

A un stade avancé de la maladie, le chiffre de la lymphocytose est peu élevé ou 
nul ; ceci est important. Mais a une date rapprochée du début, il peut y avoir 
lymphocytose marquée ; puis le nombre des lymphocytes diminue rapidement 
L’évolution de la lymphocytose marque donc une différenciation nette d’avec 
les méningites. D’ov ia nécessité de ponctions lombaires en série rapprochée. 

Trois nouveaux cas ont été étudiés au point de vue de cette évolution de la 
lymphocytose. Les résultats obtenus ont montré que : 1° au début de l’encépha- 
lite léthargique, le chiffre des lymphocytes dans le liquide céphalo-rachidien peut 
étre assez élevé ; 2° dans les premiers jours, il peut aller encore en augmentant ; 
8° ce chiffre va ensuite en diminuant et il descend plus ou mions rapidement jusqu’a 
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un taux assez faible ; 4° l’abaissement n’est pas définitif et il peut y avoir des 
retours offensifs. 

L’augmentation du nombre des leucocytes correspond-elle 4 une réaction 
méningée? M. Netter pense qu’elle traduit une réaction inflammatoire qui pourrait 
fort bien respecter l’écorce, mais succéder & l’altération des régions grises péri- 
ventriculaires. Dans un cas, M. Netter a constaté sur les coupes des lésions nettes 
de l’épendyme. E. F. 





L’Encéphalite Léthargique a Tanger, par Rem.incer. Bulletin de V Académie 
de Médecine, t. LXXXIII, n° 5, p. 112, 3 féevrier 1920 


Les deux cas rapportés montrent que l’aire de l’encéphalite léthargique est 
singuliérement étendue et que cette curieuse maladie n’est pas loin d’avoir été 
signalée dans toutes les parties du monde. 

M. Netter. — L’encéphalite léthargique a été signalée au Japon ; I’Italie est 
trés éprouvée ; |’ Angleterre prend des mesures de défense. 

Sur la proposition de M. Netter, l Académie adopte le voeu suivant : 

« L’Académie de médecine émet le voeu que les membres du corps médical 
portent a sa connaissance les cas d’encéphalite léthargique avérée ou vraisem- 
blable qu’ils auront observés. Il serait désirable que la déclaration fat accompagnée 
d’indications précises sur l’adresse des cas et aussi sur la date vraisemblable de 
leur début. » E. F. 


Mésocéphalite Léthargique a rechute et du type alterne, par Sicanp 
et KUDELSKI. Bulletins el Mémoires dle la Société medicale des Hépitau vc de Paris, 
an XXXVI, n° 3, p. 93, 23 janvier 1920 


Cas remarquable par son évolution particuliére et par sa localisation protubé- 
rantielle inférieure. 

I] s’agit d’une jeune fille de vingt ans prise d’encéphalite léthargique en pleine 
santé. Diplopie et somnolence persistérent vingt jours, puis disparurent si com- 
plétement que la malade put reprendre ses occupations. 

Aprés quinze jours de vie normale la somnolence et la diplopie reparurent, 
accompagnées de troubles parétiques revétant l’aspect du syndrome de Millard- 
Gubler. Ce syndrome eut une évolution a bascule ; l’hémiparésie alterne facio- 
oculaire et des membres se localisa d’abord dans le mésocéphale droit, puis dans le 
mésocéphale gauche. La guérison se fit assez lentement, en trois mois environ, 

Aucune modification du liquide céphalo-rachidien. E. F. 


Encéphalites aigués Myocloniques, par Sicarp et Kupetskr. Bulletins et 
Mémoires de la Société médicale des Hopitaux de Paris, an XXXVI, n° 3, p. 94, 
23 janvier 1920 


Les auteurs ont observé quatre cas d’encéphalite aigué, caractérisés au début 
par des douleurs vives, lancinantes, généralisées et une légére élévation ther- 
mique ; 4 la période d’état, par des secousses musculaires, bréves, rapides, « explo- 
sives », du type myoclonique, siégeant aux membres supérieurs et inférieurs ainsi 
qu’a la face et au diaphragme, avec insomnie, sans troubles oculaires, sans modi- 
fication de la sensibilité objective, des réflexes ou des sphincters; enfin, a la 
période de terminaison, par du délire A forme onirique et confusionnelle. Le 
liquide céphalo-rachidien reste normal, ne montrant qu’une lymphocytose et une 
hyperalbuminose légére 4 la phase terminale. Le pronostic sémble d’une excep- 
tionnelle gravité, puisque sur quatre malades trois ont succombé. A l’autopsie, 
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il existe de l’cedéme cortical, de la congestion méningée, de l’inflammation des 
plexus choroides. 

Il est curieux de voir cette affection, que les auteurs rapprochent de la chorée 
électrique de Dubini, se montrer au moment ou |’encéphalite léthargique redouble 
de fréquence. 

M. Netter n’hésite pas a rapprocher ces cas de l’encéphalite léthargique. Celle- 
ci est remarquable par son polymorphisme. La forme habituelle doit sa sympto-. 
matologie a l’affinité du virus pour la région mésocéphalique entourant le ventri- 
cule ; si les lésions sont moins marquées en quelque point de la région, un élé- 
ment de la triade sympathique, la léthargie comme les autres, peut manquer. 
Que les lésions débordent la région d’élection, des symptémes nouveaux appa- 
raissent. Ainsi a cété du type classique, i) existe des formes od la somnolence fait 
défaut et ov les signes moteurs oculaires sont effacés ou absents. D’autre part, 
on peut observer dans l’encéphalite-léthargique des symptémes anormaux, tels 
que des douleurs intenses, des troubles psychiques rappelant la stupeur ou la 
mélancolie, des phénoménes spasmodiques : secousses, convulsions, tremblements, 
mouvements choréiques, etc. 

M. Hatx& signale que, chez trois malades, il a constaté une hyperalbuminose 
nette et une légére lymphocytose du liquide cérébro-spinal. 

M. Netter a noté, au début de l’encéphalite, des lymphocytoses dépassant 
cent éléments par millimétre cube ; ces cas pourraient préter 4 confusion avec une 
méningite tuberculeuse, mais, dans cette derniére, le chiffre des lymphocytes 
augmente graduellement tandis que, dans l’encéphalite léthargique, les ponctions 
lombaires en série montrent que la lymphocytose, qui est loin d’étre rare tout au 
début de l’affection, va en diminuant rapidement. 

M. Méry a fait des constatations analogues. Chez un de ses malades, la lympho- 
cytose, de cent seize éléments a l’origine, est tombée progressivement a seize par 
millimétre cube la veille de la mort. 

M. Sicarp n’a jamais constaté de lymphocytose ni d’hyperalbuminose considé- 
rable lors des ponctions faites en série. Tout au plus a-t-il vu une légére augmen- 
tation de l’albumine. ’ E. F. 


Etats Méningés avec Narcolepsie et Encéphalite Léthargique, par 
Ienni Crauoe. Bulletins et Mémoires de la Société médicale des Ponitaux de Paris, 
an XXXVI, n° 3, p. 104, 23 janvier 1920 
M. Claude vient d’observer trois cas d’état méningé avec narcolepsie ; ces cas 

sont intéressants par leur évolution bénigne et rapide; ils le sont aussi parce 

qu’ils représentent des intermédiaires entre les méningites et l’encéphalite léthar- 
gique. 

Ches ces malades, le sympt6me capital a été la somnolence. Deux d’entre eux 
ont présenté ensuite des symptémes d’état méningé : raideur du rachis, Kernig, 
rétention d’urine, diminution des réflexes, albuminose et lymphocytose du liquide 
céphalo-rachidien. Aprés une courte période fébrile, atténuation des sympt6émes 
et guérison avec un reliquat d’apathie, de somnolence et de légére raideur de la 
huque. 

Chez le troisiéme malade, le début se fit par de la céphalée, du strabisme externe 
et de l’inégalité pupillaire, puis survint plus tard Ja somnolence. Intense réaction 
albumineuse et cellulaire du liquide cérébro-spinal. Secondairement, apparut une 
raideur de la colonne vertébrale et de la nuque peu marquée. L’amélioration se 
fit progressivement vers la guérison, mais i] persista une tendance a la somnolence. 
Il n’y eut aucun signe d’état grippal vrai, ni de symptémes pulmonaires. 
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La coincidence de ces narcolepsies 4 réactions méningées trés accusées avec lépi- 
démie grippale semble autoriser un rapprochement au point de vue étiologique. 
E. F. 


Un cas d’Encéphalite Léthargique, par A. Davin. Bulletins et Mémoires de 
la Société médicale des Hopitaur de Paris, an XXXVI, n° 3, p. 441, 23 janvier 
1920 


Nouveau cas observé dans la région de Lille. Quelques détails cliniques sont a 
noter, comme l’abolition des réflexes, la modalité des troubles visuels accompagnés 
de douleurs, l’absence de toute paralysie oculaire. E. F. 


Encéphalite Myoclonique a Secousses prédominantes Abdomino- 
diaphragmatiques, par Sicarp et Kupeuskt. Bulletins et Mémoires de la Soci té 
médicale des Hopitaux de Paris, an XXXVI, n° 4, p. 121, 30 janvier 1920. 


I] s’agit d’un homme de 50 ans qui présente un syndrome algique et surtout 
myoclonique avec fiévre modérée. C’est un nouveau cas de ce syndrome qui revét 
une allure épidémique coincidant avec la recrudescence de l’encéphalite léthar- 
gique. 

L’encéphalite léthargique et l’encéphalite myoclonique sont deux formes de 
lencéphalite aigué épidémique. 

M. Durovr. — L’épidémie actuelle se manifeste de facon trés diverse sur le 
systéme nerveux. A cété des cas d’encéphalite léthargique existent des formes cata- 
toniques, paraplégiques, névritiques. 

L’étiologie serait 4 préciser. Les recherches de M. Dufour ne lui ont pas encore 
donné de résultat. E. F. 


Encéphalite Myoclonique avec Parésies et Hypertonies Muscu- 
laires transitoires, par Sicarp et Kupeisk:. Bulletins et Mémoires de la 
Société médicale des Hopitaus de Paris, an XXXVI, p. 123, 30 janvier 1920 
Femme de 35 ans, qui fut atteinte d’un syndrome d’encéphalite myoclonique 

typique. C’est vers le septiéme jovr de la myoclonie, 4 début facial, puis 4 exten- 

sion brachiale, que les parésies des membres supérieurs apparurent, a gauche 
d’abord, ensuite a droite (attitude de paralysie radiale). Rétrocession en quelques 
semaines. 

L’hypertonie de la musculature faciale inférieure est visible a distance au 
repos ; au contraire, lors des mouvements de parole ou de mastication, l"hyper- 
tonie céde et le jeu facial reprend son aspect normal. Cette hypertonie est en voie 
de décroissance sans qu’un traitement quelconque soit intervenu. E. F. 


Un cas de Myoclonie ascendante progressive et un cas de Chorée 
aigué au cours de l’'Epidémie actuelle de Grippe, par P. Carnor et 
Cu. Garvin. Bulletins et Mémoires de la Société médicale des Hopitaux de Paris, 
an XXXVI, n° 4, p. 125, 30 janvier 1920 
Cas observés au cours de |’épidémie actuelle de grippe sans qu’il soit possible 

de décider si l’étiologie est bien grippale ou si ce n’est pas du cété de l’encéphalite 

léthargique qu’il convient:de pencher. 
La myoclonie a été observée chez un garcon de 19 ans. C’était un paramyoclonus 

a marche ascendante, ayant débuté par les membres inférieurs, ayant atteint 

l’abdomen (paralysie vésicale), puis les membres supérieurs, puis la face. Herpés 

et hépatisation pulmonaire. Evolution progressivement grave, fatale en dix-sept 
jours. Grosses lésions cortico-bulbaires des cellules nerveuses, thromboses du 
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systéme veineux méningé, étendues A une grande partie de la moelle. Pas de 
microorganismes décelables (frottis et cultures). 

La chorée aigué a été observée chez une femme enceinte; elle fut rapidement 
mortelle. 

Simultanément les auteurs ont observé deux cas de grippe 4 déterminations 
nerveuses graves, et 4 issue mortelle. Ils établissent une transition avec les cas 
plus systématisés résumés ci-dessus. 

M. CErTrncErR rapporte quatre cas d’encéphalite léthargique ; trois sont clas- 
siques ; le quatriéme est assez particulier. La léthargie ne s’y est présentée que par 
intermittences ; A part une légére inégalité pupillaire, il n’existait pas de troubles 
oculaires. La symptomatologie fut, surtout au début, délirante et agitée. 

Tout ceci s’explique par une localisation beaucoup plus corticale que méso- 
céphaliqué ov ventriculaire du virus. Telle fut aussi la raison de l’importante 
réaction lymphocytaire constatée, et qui ne fut d’ailleurs que passagére ; une 
seconde ponction lombaire, quinze jours aprés la premiére, donna un résultat 
négatif. 

M. Sarnton attire l’attention sur les cas frustes 4 leur début. Il a vu un garcon 
boucher qui s’endormait debout dés que sa besogne comportait un arrét. Troubles 
du caractére ; Kernig ; c’était tout. Cela suffit au diagnostic et le malade fut trans- 
porté 4 ’hépital od l’encéphalite léthargique fut confirmée. 

M. Acuarp. — II arrive pour ]’encéphalite léthargique ce qui est arrivé pour 
beaucoup de maladies nouvellement définies. On décrit les cas typiques, avec 
symptémes tranchés dont on fait des caractéristiques. Puis on s’apercoit que les 
symptémes fondamentaux sont parfois effacés, variables ou absents ; que d’autres 
sympt6mes peuvent les remplacer ; qu’il existe des cas frustes, des cas aberrants 
de la maladie. 

M. AcHARD considére la somnolence, ses formes, ses degrés. I] décrit l’étonne- 
ment d’aspect si curieux qui peut se présenter au lieu et place de la léthargie. 
On peut observer aussi une sorte de stupeur. Aux phénoménes habituels de dépres- 
sion peuvent se combiner des phénoménes d’excitation psychique : délire, agi- 
tation. 

Méme diversité pour les phénoménes moteurs ; les paralysies oculaires peuvent 
manquer, étre remplacées par des paralysies d’autres nerfs craniens ou méme 
périphériques ; au lieu de paralysies on observe parfois des phénoménes spasmo- 
diques. 

Méme variabilité dans les phénoménes généraux. M. Nerrer a observé des 
secousses musculaires a allure extensive dans quatre cas d’encéphalite léthargique 
avérée. Sicard a fait remarquer que les secousses musculaires de ce genre répondent 
4 la description de la chorée électrique de Dubini. I] est intéressant de rappeler 
que Dubini a observé ses faits au cours d’une épidémie grave (sans somnolence) 
et qu’a cette époque l’intoxication par la farine altérée était fréquente. 

E. F. 


Sur l'Encéphalite Léthargique, par U. Gasai. Giornale di Clinica medica, 
an I, fase. 1, p. 22, janvier 1920 


tevue synthétique et résumés. F. DELENI. 


L’Encéphalite Léthargique, par Gaspare Basite. Rivista santtaria, an XIX, 
n° 3, p. 64-69, 15 février 1920. 


Etude de la question avec quatre observations. F. DELENI. 
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L’Encéphalite ¢€ pidémique (Léthargique). Revue clinique de cas ob- 
servés dans le Nord-Ouest de la Région du Pacifique, par Witiiam 
House. Journal of the American medical Association, vol. LXXIV, n° 6, p. 372, 
7 février 1920 


Etude surtout symptomatologique ; description des tableaux divers qui peuvent 
se présenter. En ce qui concerne Ja participation des nerfs craniens, l’atteinte de 
la V® paire ne parait pas trés rare; l’auteur a observé l’atteinte des paires | X, 
X,et XII. THomMa. 


Paralysie isolée du Muscle Grand Dentelé consécutive a la Grippe. 
Le Signe du Creux sus-claviculaire, par GrorGes Guitvatn et E. Linear 
Bulletins et Mémoires de la Société médicale des Hopitaux de Paris, an XXXV, n° 25, 
p. 734-739, 18 juillet 1919 


Cas rapporté parce que les névrites grippales ont été relativement rares dans 
l’épidémie qui, récemment, a sévi en Europe et en Amérique, et aussi parce que 
les cas de paralysie isolée du grand dentelé consécutives aux maladies infectieuses 
sont en nombre trés restreint dans la littérature médicale. 

La symptomatologie de la paralysie du grand dentelé observée chez le malade 
est absolument caractéristique ; on constate les déformations thoraciques sur 
lesquelles Souques a attiré l’attention. Il existe, en outre, une diminution du creux 
sus-claviculaire trés marquée quand le malade hausse les épaules et qui mérite 
le nom de signe du creux sus-claviculaire. 

Des épreuves de spirométrie ont montré pour ce cas que la physiologie respi- 
ratoire n'est pas troublée par la paralysie unilatérale isolée du muscle grand 
dentelé. FEINDEL. 


Paralysies Faciales dansla Grippe, par A. Poror et N. Seneks. Bulletins et 
Mémoires de la Société médicale des Hopitaux de Paris, an XXXVI, n° 3, p. 118, 
23 janvier 1920 
Les complications nerveuses de la grippe sont rares, particuliérement pour ce 

qui concerne le systéme nerveux périphérique. 

Les trois cas actuels de paralysie faciale périphérique ont été observés chez des 
soldats ; la paralysie est apparue en pleine grippe, ou a son déclin. Deux cas sont 
bénins ; dans le troisiéme, |’atteinte du facial parait profonde et durable. 

C’est surtout par le catarrhe naso-pharyngien et ses imminences d’extension 
infectieuse que Ja grippe menace le facial ; la paralysie faciale est ainsi une com- 
plication banale et locale de la grippe. K. F. 


Paralysie des Nerfs Abdomino-génitaux consécutive a la Grippe, 
par Laurent Moreau. Bulletins et Mémoires de la Societé médicale des Hopitaux de 
Paris, an XXXVI, n® 2, p. 84, 16 janvier 1920 
Au cours de la convalescence d’une grippe, un jeune matelot s’aper¢coit que la 

moitié gauche de son ventre s’enfle considérablement a l'occasion des efforts. 

Insuccés du traitement électrique. E. F. 


Simulation de la Méningite par la Grippe, par Frep H. Sraney. Journal 
of the American medical Association, vol. LXXIII, n* 14, p. 1048, 4 oclobre 
4914 


Exposé de faits assez nombreux démontrant que la toxémie produit parfois un 
délire actif et des phénoménes rappelant de trés prés la méningite dans la grippe 














3 Ob- 
LLIAM 
372, 


ivent 
te de 
Bie 


p pe. 


BERT. 


1° 25, 


dans 
que 


UuSeS 


Jade 

sur 
reux 
érite 


eS pi- 


rand 


ns et 
118, 


ir ce 


. des 
sont 


sion 
om- 








ANALYSES 1051 


ou dans la pneumonie qui Ja complique. A l’autopsie des cas de ce genre, on ne 
constate pas d’inflammation du cerveau ou des membranes qui |’enveloppent. 
THOMA. 


Deux cas de Méningite Cérébro-spinale Grippale traités et guéris 
par les Ponctions Lombaires avec Lavage 4 double courant, par 
Georces Rosentuat. Paris médical, an IX, n° 46, p. 397, 15 novembre 1919 
Deux cas graves de méningite observés au cours de la récente épidémie de grippe 

et terminés par la guérison ; le traitement a consisté essentiellement en ponctions 

lombaires avec lavage A double courant selon la technique de |’auteur ; le labora- 
toire n’a pas décelé de microbes dans les liquides opalins que retirait la ponction 

lombaire. E. F. 


A propos des Troubles Nerveux dans la Grippe, par Hermitio VaL- 
pizan. Revista de Psiquiatria y Disciplinas coneras, Lima, an Il, n° 2, p. 113-129, 
octobre 1919 


Sept observations de complications nerveuses et mentales de la grippe (délire 
onirique et confusion mentale notamment). Bibliographie étendue. 
F. DELENI. 


Quelques remarques a propos de l’Epidémie de Grippe de 1918 a 
l’Asile d’Aliénés de Saint-Yon. Psychoses. Grippales et Psychoses 
favorablement influencées par la Grippe, par Latapiz. Annales médico- 
psychologiques, an LXXV, n* 5, p. 350-355, septembre 1919 
L’auteur mentionne d’abord les caractéres généraux que revétit la grippe 

chez les internées. I] signale en second lieu les cas de psychose grippale des en- 

trantes ;la psychose grippale, d’aprés ces quelques cas, est le plus souvent carac- 
térisée par des symptémes prédominants d’excitation ou de dépression et parait 
éminemment curable. 

Il termine par la relation des modifications heureuses qui se sont produites chez 
deux malades du fait de la grippe : il s’agit de deux malades encore jeunes, assez 
récemment entrées ; l'une guérit, l’autre est en rémission. 

Un état infectieux, la grippe, s’il détermine certaines psychoses, parait donc, 
par contre, pouvoir améliorer, voire méme guérir, certains troubles mentaux. Son 
influence s’exercerait d’autant plus favorablement que les troubles mentaux sont 
moins’ anciens. 

Peut-étre faut-il entrevoir une thérapie des maladies mentales par infections 
provoquées. FEINDEL. 


Quelques impressions sur le Délire Grippal, par A.-R. Gities. Société 
médico-psychologique, 25 novembre 1918. Annales medico-psychologiques, p. 125, 
février 1919. 

Le délire grippal offre des particularités le distinguant du délire d’autres toxi- 
infections. Jl s’agit d’un état subonirique et subconfusionnel plut6t que de con- 
fusion vraie, et cet état confusionnel se complique de réactions mélancoliques. Le 
délire grippal est toujours de teinte triste ; c’est un délire idéatif et affectif, mélan- 
colique et anxieux. Les phénoménes hallucinatoires y sont. rares. L’expression dif- 
fére selon les individus. Ce délire s’accompagne d’agitation intense et de réactions 
motrices violentes. 

Par ces caractéres le délire grippal différe des délires typhoidique et pneumo- 
nique ; ii se rapproche du délire paludique. FEINDEL. 
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Les Formes du Délire dans la Grippe, par R. Benon (de Nantes). Annales 
médico-psychologiques, an LXXV, n° 4, p. 45, janvier 1919 

I,/auteur reconnait et décrit deux formes de délire dans la période aigué de la 
grippe, la forme hallucinatoire et la forme asthénique. 

Au cours de la convalescence, l’asthénie est extrémement fréquente ; elle guérit 
dordinaire, mais elle peut étre quelquefois le point de départ de psychoses incu- 
rables. 

Une autre forme plus curieuse et plus rare du « délire », dans la période de con- 
valescence de la grippe, est le syndrome de Korsakoff avec ou sans névrite péri- 
phérique concomitante. Le syndrome de Korsakoff post-grippal peut guérir, mais 
il peut aussi évoluer vers la chronicité. 

La confusion mentale aigué proprement dite est rare dans la convalescence de la 
grippe. 

Au point de vue thérapeutique, l’agitation anxieuse et l’agitation a base d’éner- 
vement qui compliquent ces syndromes psycho-névropathiques doivent étre trai- 
tées par l’alitement et les bains chauds prolongés. La camisole de force, dans ces 
cas, est A considérer comme un instrument de mort. FEINDEL. 


Troubles Mentaux occasionnés par la Grippe. Troubles Mentaux 
guéris par l’Infection Grippale, par Henri Damaye. Annales médico-psy- 
choloyiques, an LXXV, n° 3, p. 215-220, mai 1919 
La grippe est une affection déprimante qui semble favoriser les formes mentales 

dépressives pour peu que le terrain s’y préte ; mais elle déclanche aussi fréquem- 

ment d’autres états. Comme toutes les infections, elle agit, au point de vue délire, 
selon les prédispositions individuelles, donnant lieu a des accés de manie, de mélan- 
colie avec idées de persécution, a des psychoses confusionnelles, etc. 

L’auteur se borne a citer ici deux cas présentant de l’intérét. Le premier, de 
courte durée et d’évolution heureuse, est, pour ainsi dire, un accident mental, 
une observation psychiatrique. II s’agit d’une confusion mentale stupide légére 
aigué, chez une infirmiére. Le second cas concerne une confusion mentale aigué 
onirique chez une instable mal équilibrée, a hérédité tuberculeuse et méningi- 
tique, guérie depuis quatre ans d’un accés de confusion mentale stupide. 

Une éventualité curieuse est l’amélioration ou la guérison de psychoses sous 
influence de l’infection grippale. 

Ce fut le cas pour deux malades de Damaye ; ces observations montrent que l’in- 
fection grippale, si elle déclanche des troubles mentaux, peut en guérir d’autres et 
méme des psychoses datant de plus d’une année. 

En attendant l’explication de tels faits, on peut constater que deux modes de 
guérison biologique des psychoses sont actuellement connus : 1° par amélioration 
de l’état physique général au moyen de Ja suralimentation aidée du-repos, des 
médicaments antitoxiniques et des arsenicaux ; 2° par l’influence, dans certains 
cas, d’une maladie infectieuse intercurrente, sans mise en ceuvre de la médication 


précédente. 
La grippe est au nombre de ces toxi-infections capables, chez certains sujets, 
d’atténuer et de faire disparaftre des troubles mentaux. FEINDEL. 


Les Séquelles Nerveuses et Mentales dans la Forme Psycho-mé- 
ningée de la Spirochétose Ictéro-hémorragique, par S. Costa et 
J. Troister. Bulletins et Mémoires de la Société médicale des Hopitaur de Paris, 
an XXXIV, n® 36-37, p. 1142-1149, 6 décembre 1918. 

Les trois observations entrent dans le cadre de la forme psycho-méningée 
de la spirochétose ictéro-hémorragique. Les sympté6mes mentaux dominants sont 
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le délire onirique et la confusion, celle-ci plus tenace et pouvant persister méme 
apres la guérison. 

Quant aux troubles mentaux durables, ils sont surtout caractérisés par des 
signes de débilité mentale avec instabilité et irritabilité. L’existence de séquelles 
organiques (surtout rénales) et humorales justifie la conception de séquelles ner- 
veuses et mentales consécutives a l’infection méningée. 

La spirochétose ictéro-hémorragique a aussi déterminé une réduction de l’acuité 
visuelle. 

On reléve enfin, chez un des malades, l’existence, au cours de la maladie, et 
la persistance aprés la guérison, d’un double signe de Babinski avec exagération 
des réflexes tendineux, symptémes qui témoignent de lésions tenaces des fais- 
ceaux pyramidaux. 

Il est frappant de voir, en résumé, chez Jes mémes malades, des troubles psy- 
chiques, des troubles visuels, des perturbations des réflexes ; ceci montre combien 
peuvent étre diffuses, profondes et durables, les altérations méningées, encépha- 
liques et médullaires dans la spirochétose ictéro-hémorragique. FEINDEL. 


Névrites et Polynévrites d’Origine Palustre, par Laurent Moreat 
Paris médical, an IX, n° 8, p. 145-134, 22 février 1919 


Mise au point de la question. Les névrites périphériques sont une complication 
peu fréquente du paludisme ; l’auteur en donne pourtant neuf observations avec 
photos : paralysie faciale ; paralysie radiale ; névrite du sciatique poplité externe ; 
névrite du nerf radial droit, herpés zoster ; polynévrite des membres supérieurs ; 
polynévrite des membres inférieurs, parésie plantaire; polynévrite ancienne 
des membres inférieurs ; polynévrite des membres inférieurs, paralysie faciale ; 
polynévrite des membres inférieurs. E. F. 


Incubation, Evolution et Réaction Méningée d’un cas d’Encéphalite 
Léthargique, par Jacquort et Giry. Société de Médvcine de Nancy, 28 janvier 
1920. Revue médicale de l'Est, p..222-226, 15 février 1920. 

Soldat 4gé de 21 ans, observé A Conflans (Meurthe-et-Moselle), revenu le 
6 décembre 1919 d’une permission passée a Lille auprés de sa mére atteinte de 
grippe avec douleurs articulaires ; lui-méme présente a son retour du coryza et 
de la trachéo-bronchite ; onze jours aprés il vomit et se plaint de céphalée ; dix 
jours aprés, céphalée violente, vomissements, température élevée, agitation ; 
quatre jours plus tard (3 janvier 1920), chute de la température, cessation du 
délire, phase léthargique prolongée : sommeil profond, réveils difficiles, mais 
avec lucidité, soubresauts, ophtalmoplégie externe bilatérale, parésie faciale, 
parésie de l’hypoglosse. Légére lymphocytose rachidienne. Amélioration progres- 
sive de tous les symptémes 4 la fin de janvier. 

Discussion : A. Stroup signale un cas observé 4 Nancy; début par des ver- 
tiges ; deux jours aprés, diplopie ; deux autres jours aprés, fiévre élevée et iéthargie ; 
liquide céphalo-rachidien normal. M. PERRIN. 


Sur un cas d’Encéphalite Léthargique, par M. Perrin et J. Heiscu Société 
de médecine de Nancy, 25 février 1920. Revue médicale de VEst, p. 327-329, 
15 mars 1920 


Cas observé & Baroncourt (Meuse) chez une jeune fille de 18 ans. Vague somno- 
lence dés le premier jour, somnolence plus accusée et paralysie des releveurs des 
paupiéres le sixiéme jour, ophtalmoplégie interne le dixiéme jour avec parésies 
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diverses. Le liquide céphalo-rachidien a un aspect normal. Mort le treiziéme jour 
dans le coma. 

M. Perrin rapporte ensuite une observation personnelle de fiévre élevée grip- 
pale avec somnolence chez un homme 4gé, artério-scléreux ; il s’est refusé A con- 
clure 1A A un cas de maladie de Netter, une paralysie faciale survenue au début 
de cette maladie aigué pouvant aussi bien s’expliquer par un foyer hémorragique. 
Il insiste sur la nécessité de ne porter qu’avec circonspection le diagnostic d’encé- 
phalite léthargique. A. 


Sur une Forme morbide se manifestant par des Troubles de l’Equi- 
libre et de la Marche, avec Ophtalmoplégie totale bilatérale Sub- 
aigué, et suivie de Guérison, par Giovanni More ut. // Policlinico (sezione 
pratica), an XXIV, n° 44, p. 1311, 28 octobre 1917. 


Syndrome observé chez une enfant de 6 ans ; le processus morbide se localise 
aux noyaux supérieurs du bulbe ; il est de nature toxique (rougeole antérieure) ; 
il a des analogies avec la maladie de Gerlier. F. DEEN. 


L’Encéphalite Léthargique est-elle une Maladie Autonome? 
par J. Euziter et J. MarGarot. Languedoc médical, 10 octobre 1919 


A propos de deux observations d’encéphalite léthargique, l'une typique, l’autre 
fruste, les auteurs examinent les diverses hypothéses possibles d’assimilation de 
l’encéphalite léthargique avec divers syndromes pathologiques. J. E. 


Les Troubles Psychiques de la Grippe, parJ. Euzitae. Languedoc médical, 
10 avril 1919. 


Pendant l’épidémie de grippe de 1918, l’infection s’est assez fréquemment 
accompagnée de manifestations psychiques allant, durant la maladie méme. de 
simples troubles du caractére au délire onirique violent et furieux avec tendances 
aux fugues et impulsions au suicide. Au moment de la disparition des phénoménes 
aigus ou immédiatement aprés, on a pu constater des accés de délire, les délires 
critiques. Dans la convalescence, on constate surtout des phénoménes de dépres- 
sion psychique avec idées mélancoliques puisant parfois leur origine dans les 
phénoménes hallucinatoires de la. période aigué. J. E. 


Encéphalite Léthargique et Tuberculose, par Maurice Pace. Bulletins 
et Mémoires de la Société de Médecine de Paris, n* 3-4, p. 45, 29 novembre 1949 


Deux faits trés précis. Dans les deux cas, le syndrome encéphalite léthar- 
gique n’a été qu’un épisode de la tuberculose en évolution. Le rapprochement 
s’impose avec les observations de Sainton, la plupart dues a la grippe, avec celles 
de Lortat-Jacob et Hallez od la syphilis est en jeu. Il est aussi a rappeler que 
Lesage et Abrami ont décrit une forme somnolente de la méningite tuberculeuse. 
Ii semble donc en définitive que des toxines diverses, dont celle de la tubercu- 
lose, sont capables d’agir sur le centre hypnique situé dans le mésocéphale entre 
le IIe et le IV® ventricule ; son atteinte, qui peut étre passagére, produit le syn- 
drome léthargique. E. F. 
L’Encéphalite Aigué chez les Enfants, par J. Compy. Bulletins et Mémoires 

de la Société médicale des Hopitaux de Paris, an XXXVI, n® 5-6-7, p. 161,6 

vrier 1920 

Si la dénomination d’encéphalite léthargique est nouvelle, la chose ne l’est pas. 
L’encéphalite aigué non suppurée est fréquente chez les enfants ; elle est tantét 
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primitive, tantét secondaire 4 une maladie infectieuse (grippe, coqueluche, etc.). 
Elle se distingue de la ménirgite tuberculeuse par les résultats de la ponction 
lombaire et par l’évolution. Elle peut se terminer par Ja mort ; elle peut guérir, 
avec ou sans séquelles. Dans prés du tiers des cas, elle s’accompagne d’une som- 
nolence plus ou moins prolongée, qui pourrait la faire qualifier de léthargique, 
et de phénoménes oculaires. E. F. 


L'Encéphalite Léthargique, par Pau Courmont. Sociélé médicale des Hopitauxr 
de Lyon, 3 février 1920. 

Cas d’encéphalite léthargique chez une jeune fille de 18 ans. Fiévre, céphalée, 
asthénie progressive aboutissant 4 la torpeur. Pas de paralysies oculaires, mais 
photophobie, myosis et lenteur des réactions pupillaires. Guérison; mais le 
masque reste impassible et il persiste de la lenteur des mouvements. La patho- 
génie de l’affection est obscure. 

MM. Cape et Apisson communiquent plusieurs observations. L’urotropine 
en injections intraveineuses leur a donné de bons résultats. Discussion des rap- 
ports avec la grippe et avec la pneumonie ; l’encéphalite avec pneumonie est 
cliniquement semblable a l’encéphalite léthargique vraie. 

MM. Movrigvant et Sanerort citent une intéressante observation d’encé- 
phalite léthargique chez un homme de 50 ans.; au début les troubles de |’élocu- 
tion et de l’intelligence firent penser a la paralysie générale ; puis la somnolence 
survint. 

MM. Froment, Garpbre, GALLAVARDIN, Devic prennent part a la discussion 
et présentent des observations. E. F. 


Recherches sur l'Encéphalite Léthargique, par Harvier et Levapitt. 
Bulletins et Mémoires de la Société médicale des Hopitaux de Paris, an XXXVI, 
n™ 5-6-7, p. 179-190, 6 février 1920. 

Femme de 26 ans ; mort au bout d’un mois de maladie. 

L’examen histo-pathologique montra, au niveay de la partie supérieure du 
bulbe, de la protubérance des pédoncules cérébraux et des noyaux gris, la pré- 
sence de manchons périvasculaires- et de foyers d’infiltratian de substance grise, 
constitués presque exclusivement par des mononucléaires. L’écorce cérébrale et 
la moelle étaient intactes. Les méninges contenaient de vastes foyers hémorra- 
giques, mais ne présentaient aucune lésion inflammatoire. 

Les tentatives d’inoculation intracérébrale d’une émulsion de substance grise 
a deux lapins et & un singe catarrhinien inférieur sont restées négatives. 

L’encéphalite léthargique se différencie de la poliomyélite, tant au point de 
vue histologique qu’au point de vue expérimental; le singe, animal de choix 
pour l'étude de la poliomyélite, n’est pas sensible au yirus de l’encéphalite. Peut- 
étre pourraii-on tenter, au seul point de vue épidémiologique, un rapprochement 
entre les deux maladies : les enquétes épidémiologiques ont montré, dans certains 
fovers d’infections, l’existence de formes abortives 4 cété de cas typiques de polio- 
myélite. Il est possible que nous ne connaissions encore que la localisation ner- 
veuse du virus de l’encéphalite et que nous méconnaissions les formes abortives, 
pseudo-grippales, qui assurent la diffusion de la maladie. 

M. Sicarp signale la forme ambulatoire de l’encéphalite léthargique. 

M. Pavut-Em1te Wert a observé des cas anormaux d’encéphalite léthargique, 
et en outre, une curieuse narcolepsie par suggestion, une pseudo-encéphalite 
léthargique pithiatique. 

MM. Cravupe et Leresou.tet insistent sur la fréquence des formes anormales ; 
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le virus peut se porter en des points éloignés du mésocéphale. M. Claude a noté 
des phénoménes douloureux dans le domaine du cubital dans un cas. Les troubles 
psychiques ne sont pas rares dans l’encéphalite léthargique. M. Lereboullet a 
observé des cas ot des manifestations de forme névropathique ou choréique mas- 
quaient le début de Pencéphalite léthargique. 

M. RrBreRRE relate un cas qui montre quelles difficultés peut offrir le diagnostic. 
Il concerne un malade qui, aprés un début fébrile d’allure typhoide accompagné 
de quelques signes méningés, tomba rapidement dans une torpeur profonde avec 
ptosis double et hémiparésie ; ]a mort survint au bout de deux jours. Deux ponc- 
tions lombaires ne montrérent qu’une légére hyperalbuminose sans réaction cellu- 
laire. L’autopsie vint révéler l’existence d’une tuberculose méningée et péri- 
tonéale. 

M. Netter. — L’absence de modifications appréciables du liquide céphalo-rachi- 
dien peut exceptionnellement se rencontrer dans la méningite tuberculeuse ; mais, 
ce qui est bien plus fréquent, c’est de trouver une réaction lymphocytaire dans 


l’encéphalite léthargique 4 son début. On peut noter 50, 100 et méme 120 élé- 
ments par millimétre cube ; puis, en quelques jours le plus souvent, cette réaction 
disparait. La constatation d’une lymphocytose abondante ne permet donc pas 
d’éliminer le diagnostic d’encéphalite léthargique. 

M. Srcarp. — On ne rencontre dans l’encéphalite léthargique ni liquide trouble, 
ni liquide jaunatre, ni réticulum fibrineux, constatations assez fréquentes dans la 
méningite tuberculeuse. E. F. 


Suite de la Discussion sur l’Encéphalite Léthargique, par J. Lépin: 
Société medicale des Hopitaux de Lyon, 10 février 1920, 


Les diverses parties du systéme nerveux ont de Il’affinité pour le virus de !’encé- 
phalite léthargique ; si le mésocéphale est davantage touché, il n’est pas le seul 
point atteint, et ceci explique la variabilité des tableaux cliniques observés ; 
beaucoup de cas débordent la description classique. Phénoménes myocloniques 
et parétiques, en particulier, ne sont pas rares. 

Il y a de grandes différences de réceptivité selon les individus et selon |’age ; 
les enfants. si sensibles au virus poliomyélitique, sont rarement atteints d’encé- 
phalite léthargique. Quant a la grippe, par une sorte d’action anaphylactisante, 
elle prépare le terrain. 

M. BéRIEL estime que le processus infectieux peut atteindre tout l’encéphale, 
et y produire des lésions diffuses rappelant celles de la paralysie générale, comme 
il l’a constaté a étude d’un cas avec myoclonie et confusion mentale. 

Les observations de MM. Cuatier, Mouriguanp, Lamy, FromeEnrt, Pic, Bon- 
NaMOUR retiennent l’attention sur les rapports de l’encéphalite léthargique avec 
la grippe et font ressortir le caractére épidémique que présenta ]’encéphalite 
léthargique dans la région lyonnaise. E. F. 


Un cas d’Encéphalite Léthargique, avec Mouvements Athétoso- 
chorviques, Lymphocytose persistante et Paralysies Oculaires, par 
Mances Lappé et Hutiner. Bulletins et Memoires de la Société médicale des Hopi- 
tauwe de Paris, an XXXVI, n” 5-6-7, p. 194, 13 février 1920. 





Malade de 16 ans ; elle est atteinte de la forme typique de ]’encéphalite léthar- 
gique ; on constate de plus des mouvements choréo-athétosiques et l’on reléve 
la lymphocytose rachidienne et ’hyperglycorachie. E. F. 


noté 
ibles 
et a 
mas- 


stic. 
agné 
avec 
Once 
ellu- 
peri- 


achi- 
nais, 
dans 
élé- 
clion 


pas 


uble, 
ns la 


PINE. 


encé- 
seul 
"ves ; 


ques 


Age ; 
encé- 


ante, 


yhale, 
ymme 


30N- 
avec 
halite 


-OSO- 
S, par 
Hopi- 


sthar- 
reléve 











ANALYSES 1057 


Quelques cas d’Encéphalite Léthargique a Forme Délirante et Hal- 
lucinatoire, par Marce: Brianp et A. Rovouier. Bulletins et Mémoires de la 
Société médicale des Hopitaux de Paris, an XXXVI, n™ 5-6-7, p. 198, 18 février 
1920. 


Tableau clinique et caractéres du délire dans les cas de ce genre, qui établissent 
l’existence d’une encéphalite léthargique a localisation corticale. E. F. 


Les Troubles Oculaires de l'Encéphalite Léthargique, par V. Morax 
et J. Bottack. Bulletins et Mémoires de la Société médicale des Hopitaux de Paris, 
an XXXVI, n* 5-6-7, p. 199, 13 février 1920. 


Contrastant avec l’intégrité des fonctions sensorielles et sensitives oculaires 
(intégrité du fond d’ceil de l’acuité et du champ visuel), l’atteinte de l'appareil 
moteur extrinséque ou intrinséque du globe est caractéristique de la maladie 
le ptosis, bilatéral et incomplet, est un sympt6me presque constant, précoce, 
mais souvent fugace ; le strabisme est moins fréquent, il est en général conver- 
gent, apparait au début et disparait vite ; la diplopie est variable, souvent aty- 
pique et demande a étre recherchée dans les mouvements extrémes. 

Les auteurs insistent, en particulier, sur la constance presque absolue des 
troubles des mouvements associés, surtout des mouvements verticaux, se carac- 
térisant soit par une paralysie vraie de l’élévation, ou de l’abaissement, soit par 
une parésie avec secqusses nystagmiformes lentes et verticales, qui peut persister 
longtemps aprés la phase aigué de la maladie. Ces troubles doivent étre opposés 
a la rareté de latteinte limitée d’un nerf oculo-moteur. 

Du cété de la motricité interne du globe, il faut signaler la fréquence de l’iné 
galité pupillaire, et surtout la constance de la paralysie de l’'accommodation plus 
ou moins compléte. Cette paralysie-accommodation, contrastant avec l’intégrit: 
de tous les réflexes pupillaires, est analogue a celle de la diphtérie, mais sembl« 
plus persistante. 

Le ptosis double incomplet, la diplopie atypique, l’atteinte bilatérale et symé- 
trique des mouvements verticaux du globe, l’inégalité pupillaire, la paralysie- 
accommodation semblent constituer actuellement la signature oculaire de l’en- 
céphalite léthargique. 

De l'étude d’ensemble des troubles oculaires de l’encéphalite léthargique se 
dégage impression qu’il ne s’agit pas, en général, de paralysies oculo-motrices 
comparables a celles qui sont réalisées par les inflammations méningées comme 
dans la syphilis ou la tuberculose, mais bien de troubles résultant d’une atteinte 
plus ou moins symétrique des centres mésocéphaliques. Il y a quelques analogies 
entre les phénoménes oculaires de l’encéphalite léthargique et ceux qui annoncen| 
le sommeil physiologique. I] y a un lien entre les troubles oculaires et la somno- 
lence comme il en est un entre les phénoménes oculaires du sommei! envahissant 
et le sommeil lui-méme. : 

M. CHAUFFARD rapporte un cas de forme ambulatoire chez un homme de 60 ans. 
Malgré une parésie de la VI¢ paire gauche et une tendance au sommeil qui le pre- 
naif quand il était assis, il put continuer avec assez de fatigue, il est vrai, sa vie 
habituelle. Guérison en trois semaines. 

M. Lorrar-Jacos a observé un cas du méme genre. Les troubles oculaires 
(nystagmus, mydriase 4 gafiche, parésie du droit interne a droite), des névralgies 
dans la sphére du trijumeau droit, une démarche cérébelleuse furent les manifes- 
tations les plus remarquables de !’affection. 

M. Nerrer attire l’attention sur deux faits. D’abord sur le sucre du liquide 
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eéphalo-rachidien ; dans l’encéphalite léthargique, le liquide céphalo-rachidien 
renferme une proportion de glycose trés élevée. Ceci peut aider au- diagnostic 
dans les cas douteux. 

En second lieu, le caractére protéiforme de la maladie s’affirme a mesure qu’on 
la connait davantage. 

Les cas 00 se manifestent des phénoménes d’excitation psychique ou muscu- 
laire (chorée électrique) sans qu’il y ait de phénoménes parétiques d’aucune sorte, 
donnent quelque indication de ce que peut étre l’atteinte des cellules des centres 
nerveux. 

Dans de trés nombreux cas, les glandes salivaires sont intéressées ; il y a sali- 
vation intense ou tuméfaction de la parotide. Comme.il en est dans la rage, le 
virus de l’encéphalite léthargique existe sans doute en abondance dans la salive. 
Le traitement par le jaborandi ou la pilocarpine est a essayer. 

M. CrarssE rend compte de ses essais thérapeutiques. 

M. Sicarp a traité trois malades par la sérothérapie (sérum de personnes 
guéries). E. F. 

Un cas Atypique d’Encéphalite Léthargique, par P. bwine-Wei. Bull 

tins et Mémoires de la Sociéte médicale des Hopitaus de Paris, an XXXVI. n™ 5-6- 

p. 207, 13 fevrier 1920 

Cas d’encéphalite léthargique caractérisé par l’état fébrile, le sommeil pro- 
fond, la paralysie partielle de la III¢ paire; en outre, la paralysie des quatre 


membres, des muscles de la nuque, des réservoirs, implique la participation de 
la moelle. 

En présence de ce fait atypique, concomitance d’encéphalite et de myélite, et 
des cas d’encéphalite avec spasmes ou avec myoclonie, l’auteur pense qu’on 
ferait mieux d’appeler en bloc cette affection maladie de Netter plut6t qu’encé- 
phalite léthargique, comme on a fait pour la paralysie infantile a laquelle on a 
substitué le nom plus compréhensif de maladie de Heine-Médin quand on eut 
reconnu les formes méningées et encéphaliques de cette affection. 

M. AcCHARD a injecté du sang citraté de malade guéri & un malade somnolent ; 
pas de modification appréciable. E. F. 


Encéphalite Léthargique, par J. Cresein. Bulletins el Memoires de la Socvt 
médicale des Hopitaux de Paris, an XXXVI, n® 5-6-7, p. 209, 13 février 1920 


Au cours de ces deux derniéres années, on a constaté quelques cas d’encépha- 
lite Iéthargique dans la région d’Alger ; lauteur a actuellement dans son service 
} 


bserva- 


deux garcons de 14 et 15 ans guéris de cette affection; il donne leurs o 
tions. E. F. 


L’Encéphalite épidémique, par Cuaurrarp. Bulletin de | Academie de Medecine, 
t. LXXNXII, n° 7, p. 140, 17 février 1920 

La diversité des formes de l’encéphalite léthargique fait que cette dénomina- 
tion ne répond plus aux réalités cliniques. C’est aux caractéres des lésions et a 
’étiologie qu’il faut demander les éléments d’une meilleure dénomination, et le 
terme d’encéphalite épidémique déja proposé par Hall s’appliquerait a tout len- 
semble des faits observés. A ce nom générique, il serait facile d’ajouter les preci- 
sions cliniques nécessaires et de classer ainsi les cas d’encéphalite épidémique a 


forme léthargique, délirante, mentale, myoclonique, ambulatoire, etc. 


E. F. 
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Un cas d’Encéphalite Léthargique, par Courcovx et Hanorre. Bulletins et 
Mémoires de la Sociéte médicale des Hopitaug de Paris, an XXXVI, n™ 5-6-7, p. 223, 
28 février 1920 
Femme de 40 ans. L’encéphalite léthargique a eu un début progressif et s’est 

caractérisée par des phénoménes d’infection générale grave, une somnolence de 

plus en plus profonde, intimement liée a la marche des phénoménes généraux ; 
pas de paralysies oculaires, mais paralysie vésicale et parésie intestinale. 

La rétrocession s’est faite sans laisser de séquelles, mais elle a été trés lente, 
accompagnée de troubles trophiques, avec une asthénie profonde psychique et 

physique actuellement disparue, E. F. 


Encéphalite Léthargique & forme Ambulatoire, par Lovis Ramonp 
Bulletins et Mémoires de la Société médicale des Hopitaux de Paris, an XXXVI, 
n® 5-6-7, p. 230, 20 février 1920. 


Femme de 22 ans. Début par de la céphalée et de la diplopie; la céphalée 
persiste ; ophtalmoplégie est devenue totale 4 gauche. Aucun autre trouble 
morbide ; l'état général est bon; mais la malade s’endort 4 chaque instant, et 
n’importe ov; elle continue cependant a exercer son métier de couturiére. 

Cette forme apyrétique d’encéphalite léthargique, compatible avec une vie a 
peu prés normale, s’oppose aux formes graves de l’affection. E. F. 


Les Formes légéres et les Formes frustes de l’Encéphalite Léthar- 
gique. La Dissociation Cyto-albuminique, par René Béenarp. Bulletins 
el Mémoires de la Société medicale des Hopitaux de Paris, an XXXVI, n® 5-6-7, 
p. 232, 20 février 1920. 

Deux cas de forme légére ; l’un est .emarquable par les douleurs névralgiques 
dont fut atteint le malade. 

L,étude du liquide céphalo-rachidien a fourni des résultats intéressants. D’abord 
le nombre de 137 lymphocytes au millimétre cube dans un liquide est a noter. 
Ensuite et surtout il a été constaté, malgré ce chiffre élevé, une quantité d’albu- 
mine inférieure a la normale ; il s’agit 14 d’une dissociation inverse de celle que 
Sicard a fait connaitre (mal de Pott), d’une dissociation albumino-cytologique 
renversée. 

L auteur décrit ensuite des formes frustes myocloniques et des formes frustes 
névralgiques ; les unes peuvent se réduire au seul phénoméne d’un hoquet persis- 
tant ; les autres se réduisent a des douleurs brachiales parfois trés vives et d’une 
durée de huit a quinze jours. E. F. 


Un cas d’Encéphalite Aigué Myoclonique, puis Léthargique, a Type 
Névra'gique, par René Bénarv et Er. Boissanr. Bulletins et Mémoires de 
la Société médicale des Hopitaux de Paris, an XXXVI, n™ 5-6-7, p. 237, 20 fé- 
vrier 1920 
Gargon de 19 ans. Il présenta un syndrome d’encéphalite mortelle, laquelle 

évolua pendant six semaines avec un cortége symptomatique des plus variés : 

deux jours de hoquet rebelle prémonitoire, puis, aprés dix jours de parfaite santé, 
des névralgies atteignant successivement les domaines du trijumeau, du plexus 
cervical, du plexus brachial, des nerfs intercostaux. Au méme moment apparurent 
des secousses myocloniques abdomino-diaphragmatiques, des phénoménes d’ordre 
hallucinatoire, une insomnie absolue de huit jours, une loquacité extréme. Cette 
période, qui dura onze jours, fut suivie d’une période d’égale longueur ov, A c6té 
des secousses myocloniques qui persistaient, s’installérent une torpeur profonde, 
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des troubles des sphincters, de ’herpés, des sueurs profuses, de la dissociation 
du pouls et de la température. Une azotémie de 1 gr. 04 et une azoturie intense 
complétaient ce tableau. 

Ce cas, par son évolution, montre l’identité de nature qui existe entre les formes 
léthargiques et les formes myocloniques de l’encéphalite aigué. E. F. 


Ramollissement Cérébral avec Leucocytose dans le Liquide Cé- 
phalo-rachidien ayant simulé l’Encéphalite Léthargique, par 
E. Bavoorn et P. Lanrufésout. Bulletins et Mémoires de la Societé médicale des 
Hépitaux de Paris, an XXXVI, n® 5-6-7, p. 244, 20 février 1920 


Malade de 57 ans, du service de M. Souques. Symptomatologie classique de 
l’encéphalite léthargique ; mais des réserves avaient été faites en raison de l’abon- 
dance de la lymphocytose et de la prédominance de la polynucléose. Mort au bout 
de six jours. A l’autopsie, foyer de ramollissement trés étendu, cortical et pro- 
fond. E. F. 


Encéphalite Somnolente avec Mouvements Myocloniques et Délire 
Aigu, par H RoGER et G. AYMES Bulletins el M motres de la Societe médicale des 
Hopitaur de Paris, an XXXVI, n* 5-6-7, p. 244, 20 février 1920 


L’observation concerne un malade chez qui deux tableaux cliniques, celui de 
l’encéphalite léthargique de Netter, celui de l’encéphalite myoclonique de Sicard, 
se superposent. Somnolence et ptosis d’une part, mouvement myoclonique 
d’autre part, se sont accompagnés d’un délire assez intense pour faire entrer le 
malade dans un service psychiatrique. E. F. 


Encéphalite Insomnique, Choréo-ataxique et Délirante, par Henri 
Rocer. Bulletins et Mémoires de la Societé médicale des Hopitaux de Paris, 
an XXXVI, n™ 5-6-7, p. 246, 20 février 1920 
Par la plupart de ses traits, observation se rapproche de l’encéphalite myo- 

clonique de Sicard : méme début par des douleurs intenses, méme insomnie, 

méme délire, méme absence de signes méningés cliniques, méme évolution rapi- 
dement mortelle. Elle s’en sépare toutefois par le caractére des mouvements, 
plus ataxiques que myocloniques 

En outre, légére irritation méningée décelée par la ponction lombaire : lym- 
phocytose discréte, hyperalbuminose minime, hypochlorurie accusée. 


E. F. 


Encéphalite épidémique Myoclonique Ambulatoire localisée, par 
J.-A. Stcarp. Bulletins et Mémoires de la Société médicale des Hopitaux de Paris, 
an XXXVI, n” 5-6-7, p. 260, 20 février 1920 
Présentation d’une malade de 50 ans. La symptomatologie se réduit a des 

mouvements rythmiques du membre supérieur gauche avec quelque parésie, 

de l’engourdissement des doigts et de l’hypoesthésie du pouce et de l’index. 
De tels faits auraient été inclassables, il y a encore peu de temps ; M. Sicard 

en a observé de similaires autrefois, avec Brissaud et Raymond. E. F. 


Catatonies, Hypertonies, Attitudes figées au cours de l’Encéphalite 


Léthargique, par SicarpD et Bottack. Bulletins et Mémoires de la Societe medt- 
cale des Hopitaux de Paris, an XXX VI, n* 5-6-7, p. 262, 20 février 1920 


Présentation d’un convalescent réalisant un tremblement et des attitudes 
figées. Chez d’autres malades, des phénoménes catatoniques ou des réactions 
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hypertoniques. Tous ces faits évoquent l’idée de la localisation cérébello-méso- 
céphalique et de la lésion du Parkinson, et du centre du tonus. 

M. AcHarD observe un malade qui a eu d’abord des secousses myocloniques, 
et chez qui il ne persiste plus que du tremblement ; les deux signes peuvent donc 
étre dissociés. En ce qui concerne la localisation du processus pathologique, elle 
est variable ; M. Achard fait actuellement l’étude histologique d’un cas ; lésions 
du locus niger insignifiantes, lésions nettes de la couche optique. EE. F. 


Le Hoquet épidémique, par H. Durour Bulletins et Mémoires de la Société 
médicale des Hépitaux de Paris, an XXXVI, n® 5 6-7, p. 263, 20 février 1920. 


L’auteur a Observé un certain nombre de cas de hoquet, d’allure épidémique, 
accompagnés ou non de fiévre, de malaise, etc. ; ils se rattachent a l’encéphalite 
léthargique. E. F. 


Faut-il conserver le nom d’Encéphalite Léthargique? par Arnoip 
Netrer. Bulletin de l’ Académie de Médecine, t. LXXXIII, n™ 8-9-40, p. 135, 24 fé- 
vrier 1920 


M. Netter rappelle les conditions qui lui firent présenter les premiers cas observés 
sous la dénomination d’encéphalite léthargique ; depuis on a décrit des cas de 
ladite affection dépourvus des symptémes tenus d’abord pour essentiels, tels que 
la somnolence. Semblablement, il y a des oreillons sans parotidite, des ataxies 
locomotrices sans incoordination. 

La dénomination d’encéphalite léthargique a été adoptée par le monde entier. 
M. Chauffard a proposé de le remplacer par celui d’ « encéphalite épidémique ». 
Mais ce terme n’est pas non plus absolument convenable. Au point de vue anato- 
mique, il est des cas ov il n’y a pas de lésion encéphalique, mais seulement médul- 
laire. En outre, il est de plus en plus certain que la maladie se perpétue par des 
cas isolés, en dehors des périodes d’épidémie. Enfin, il y a des encéphalites épi- 
démiques qui n’ont rien a faire avec la maladie actuelle, comme la maladie de 
Medin qui fait sentir ses effets sur l’encéphale. 

En réalité, ce qui caractérisera l’encéphalite, ce sera la découverte du virus, 
et la maladie pourra porter légitimement le nom de l’auteur qui aura fait cette 
découverte. Jusque-la, il est préférable de conserver le terme d’attente d’encé- 
phalite léthargique. Tout au plus serait-il possible de proposer, pour le remplacer, 
celui de nona, mais c’est un nom qui ne signifierait rien de nouveau. 

M. CuavurrarRp n’admet pas la conservation du terme d’encéphalite léthar- 
gique, bien qu’il soit d’usage universel ; quand les notions sur la maladie changent, 
le nom doit étre changé. Si on pouvait lui donner un nom pathogénique, ce serait 
le meilleur. Mais l’agent de la maladie est sans doute un virus filtrant. Or, les 
virus filtrants de la polyomyélite ou de la grippe n’ont pas permis de changer le 
nom de la maladie, car ces virus filtrants n’ont pas de noms. Ce qu’on peut repro- 
cher au terme d’encéphalite léthargique, c’est d’étre trop restrictif et de ne pas 
se plier 4 lobservation clinique. Il est probable que d’épidémique qu'elle est 
actuellement la maladie peut devenir sporadique, mais alors il sera juste d’adopter 
pour ces cas le nom d’encéphalite sporadique. Les classifications nosologiques ne 
sont pas supérieures aux faits, elles doivent s’y adapter. M. Chauffard voudrait 
substituer au terme d’encéphalite léthargique celui d’encéphalite épidémique. 

E. 
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Les Troubles des Réflexes dans l’Encéphalite Léthargique, par 
GrorGces Guittatn. Bulletin de l Académie de Médecine, t. LXXXIil, n®™ 8-9-10, 
p. 197, 24 février 1920 
Six malades, présentant le syndrome typique, ont été étudiés au point de vue 

de l’état, profondément troublé, des réflexes. Aux membres inférieurs, ]’aboli- 
tion des rotuliens, achilléens, médio-plantaires, tibio-fémoraux et péronéo-pos- 
térieurs a été constatée. Aux membres supérieurs, les stylo-radiaux, radio et cubito- 
pronateurs, les réflexes des fléchisseurs, du biceps, les réflexes olécraniens ont 
paru abolis. Souvent il a été observé de curieuses dissociations de la réflectivité 
dans deux départements voisins d’°un méme membre. 

Les réflexes cutanés, les réflexes dits de défense ou d’automatisme médullaire 
sont restés normaux et l’auteur n’a observé chez aucun de ses malades le réflexe 
contra-latéral de flexion par pincement du quadriceps fémoral, réflexe qui est 
fréquent dans les réactions méningées aigués. 

L’abolition des réflexes tendineux des membres supérieurs et inférieurs dans 
certains cas d’encéphalite léthargique, abolition coexistant avec la conservation 
normale des réflexes cutanés, parait intéressante 4 signaler, car ces phénoménes 
montrent dans cette affection l’atteinte diffuse éventuelle du névraxe, les lésions 
n’étant pas uniquement localisées a la région bulbo-ponto-pédonculaire. [1 
semble aussi que l’abolition précoce des réflexes tendineux a une valeur pronos- 
tique, car les quatre malades chez lesquels a été constatée cette irréflectivité 
tendineuse diffuse ont succombé, alors que les réflexes sont restés normaux chez 
deux autres malades qui ont guéri; ces signes peuvent donc avoir une valeur 
sémiologique et pronostique utile a prendre en considération. - B. F. 


L’Hyperglycorachie dans l’Encéphalite Léthargique, par Ci. Dorren 
Bulletin de l Académie de Médecine, t. LXXXIL, n™* 8-9-20, p 203, 2 mars 1920 


L’augmentation du taux du glucose est un fait constant dans |’encéphalite 
léthargique. 

Dans un cas qu’il rapporte, D. pu établir le diagnostic dés le début, a la période 
des troubles oculaires et avant que la somnolence ait fait son apparition, par la 
constatation de l’élévation du taux du glucose dans le liquide céphalo-rachidien 

Cette hyperglycorachie contribue a séparer nettement l’encéphalite léthar- 
gique de certaines méningites avec lesquelles on peut étre appelé a la confondre, 
et dans lesquelles on constate habituellement une lymphocytose, légére ou assez 
marquée, ainsi que l’augmentation du taux de l’albumine (méningite tubercu- 
leuse, syphilitique, etc.). A cet égard, quand on la constate, cette hyperglyco- 
rachie peut, dans certains cas, étre d’un grand secours pour aider au diagnostic 
en tenant compte toutefois de ce fait qu’elle peut se rencontrer en d’autres affec- 
tions connues. 

L’augmentation du taux du sucre est due assurément, dans le cas particuli: 

a un certain degré d’hyperglycémie. 

Mais, pour pouvoir assigner a l’hyperglycorachie une valeur diagnostique indis- 
cutable, il faut maintenant déterminer les conditions dans lesquelles elle se pro- 
duit, notamment sa date d’apparition, la durée de sa persistance ; de plus, il se 
peut que, dans certaines formes cliniques, les formes hautes spécialement, elle ne 
soit pas constatée. 

Tels sont les éléments du probléme que M. Dopter se contente de poser actuel- 

ment en demandant a ses collégues de faire les recherches nécessaires pour la 


E. F. 


résoudre dans son entier. 
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Syphilis et Encéphalite Léthargique, par FE. Jeanseime. Bulletin 
de Ul Académie de Médecine, t. LXXXIILI, n® 8-9-40, p. 210, 2 mars 1920. 


Cas d’encéphalite léthargique chez un syphilitique. La premiére impression, 
que semblait confirmer l’analyse du liquide céphalo-rachidien, était qu’il s’agis- 
sait de syphilis nerveuse. La somnolence anormale fit réformer le diagnostic ; 
c’était une somnolence continue dont il était facile de réveiller le sujet ; intelli- 
gence parfaite ; état parétique diffus avec incoordination motrice relevant d’une 
atteinte cérébelleuse. Donc tableau bien différent de la syphilis du systéme ner- 
veux avec son obnubilation, des paralysies, |’Argyll-Robertson, etc. 

E. F. 


Les Suites éloignées de l’Encéphalite Léthargique, par Henn CLaupe. 
Bulletin de ?Académie de Médecine, t. LXXXIU, n* 8-9-10, p. 215, 2 mars 1920. 


M. Claude a retrouvé quelques malades chez qui l’encéphalite léthargique 
avait évolué de fagon favorable. Or, ces malades ne sont pas absolument guéris ; 
ou du moins il leur reste quelque chose de leur maladie. 

Ii parait résulter de ces quelques faits que les sujets qui ont présenté des symp- 
témes d’encéphalite toxi-infectieuse peuvent conserver, longtemps aprés la gué- 
rison apparente, une série de troubles qui se traduisent surtout par l’asthénie, 
Pinaptitude au travail, la fatigabilité, le réveil de certains symptémes particu- 
liers 4 chaque cas (parésie, mouvements choréiformes, troubles de la vue), symp- 
témes qui paraissent réveillés par la fatigue. Des modifications de ’humeur, du 
caraclére, sont également assez persistantes. Ces séquelles s’expliquent lorsqu’on 
connait la nature des lésions vasculaires et péri-vasculaires propres & ces encépha- 
lites et qu’ont révélées les autopsies avec examen histologique. E. F. 


L’Encéphalite Léthargique en Roumanie, par G. Marinesco. Bulletin 
de l Académie de Médecine, L. LXXXIUL, n° 44, p 248 256, i6 mars 1920. 


Observation anatomo-clinique d’un cas ot les phénoménes de léthargie et de 
catalepsie avec conservation du sensorium tenaient la premiére place ; lympho- 
cytose, fiévre trés élevée. 

L’auteur fait une description détaillée des lésions dans ce cas. 

Son opinion est que l’encéphalite léthargique est une entité nosographique qui 
posséde un substratum anatomique d’origine vasculaire consistant dans l’infiltra- 
tion des veines, des veinules et des capillaires par des cellules hématogénes et 
histiogénes a la fois. L’agent pathogéne se propage probablement par la gorge ; 
charrié par les vaissaux lymphatiques, il pénétre dans le cerveau moyen et le 
bulbe, od l’on trouve le maximum de lésions. La maladie est produite par un agent 
pathogéne inconnu qui est autre que celui de la grippe et celui de la paralysie 
infantile. E. F. 


Deux cas d’Encéphalite Léthargique traités par les Injections intra- 
rachidiennes précoces de Sérum antitétanique, par Laubir. Bulletin 
de LlAcademie de Médecine, t. LAXXIII, n® 44, p 246, 16 mars 1920 


Les deux cas étaient de forme sévére ; ils ont été rapidement améliorés par 
linjection intra-rachidienne de sérum antitétanique. 

I] serait intéressant d’essayer ce méme traitement par injection d’un sérum 
hétérologue sur une série d’autres malades. E. F. 








. 
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Sur des Inflammations Aigués ou Subaigués non Suppurées du 
Systeme Nerveux ayant sévi sous Forme épidémique aux Etats- 
Unis en 1918-1919; Encéphalite, Encéphalo-myélite, Polynévrite, 
Méningo-Encéphalo-Myélo-Névrite, par Lewettys F. Barker, Ernest 
S. Cross et Srewart V. Inwin. Americ. Journ. of med. Sciences, vol. XCIX, n° 2, 
p. 157-194 et 337-353, février et mars 1920 
Huit observations nouvelles trés complétes, chacune suivie d’une discussion, et 

toutes résumées en un tableau. 

Partant de cette base, les auteurs tracent la pathologie de l’encéphalite léthar- 
gique. Le chapitre concernant la nature de la maladie est tout particuliérement 
a signaler pour son intérét et les références anciennes qui s’y trouvent signalées, 

Cet important travail se termine par une bibliographie considérable. 

THOMA. 


Le Traitement de l’Encéphalite Léthargique, par AnrnoLtp Nerrer 
Bulletin de U Académie de Médecine, t. LXXXIIIL, n° 13, p. 303, 30 mars 1920 


L’expérimentation a confirmé les analogies du virus de l’encéphalite léthar- 
gique avec le virus de la poliomyélite. On pouvait estimer utile d’injecter, dans 
les cavités sous-arachnoidiennes des léthargiques, du sérum d’encéphalitiques 
guéris. Malgré quelques résultats encourageants obtenus, il ne semble pas que cette 
méthode soit &4 recommander. C’est que le virus poliomyélitique ne persiste que 
quelques jours dans les centres nerveux ; il suffit de quelques injections pour le 
détruire ; dans l’encéphalite léthargique, le virus reste actif trois mois et davan- 
tage ; il faudrait poursuivre pendant tout ce temps l’administration des injec- 
tions intra-rachidiennes. 

L’hexaméthyléne-tétramine est indiquée dans l’encéphalite léthargique. Son 
administration par la bouche est infiniment supérieure au procédé des injections 
intraveineuses d’urotropine. 

Les préparations d’arsenic et d’antimoine sont sans effet; le néosalvarsan a 
méme paru d’influence facheuse. 

L’administration du jaborandi ou de la pilocarpine hate |’élimination du virus. 
L’adrénaline est utile. 

Chez tous les malades atteints de formes graves de l’encéphalite léthargique, 
il est bon d’injecter, dans la région externe de la cuisse, de l’essence de térében- 
thine en vue d’obtenir la formation d’un abcés. E. F. 


L’Urée, le Sucre, les Chlorures et la Cholestérine dans le Sang 
et le Liquide Céphalo-rachidien au cours de l’Encéphalite épidé- 
mique, par Laporte et Rouzaup. Société de Biologie, 27 mars 1920. 


On constate, dans tous les cas, de ’hyperglycorachie. Cette augmentation du 
sucre dans le liquide céphalo-rachidien accompagne toujours l’hyperglycémie, 
dont elle parait étre la conséquence. 

L’azotémie varie de 50 centigr. 4 1 gr. en dehors de toute lésion rénale. 

L’urée du liquide céphalo-rachidien augmente parallélement sans égaler le 
taux de l’urée sanguine. 

La cholestérinémie est abaissée, tout au moins dans les formes léthargiques. 
Elle était augmentée dans deux cas d’encéphalite myoclonique. 

Les chlorures sont en quantité normale ou légérement augmentée dans le liquide 
oéphalo-rachidien. 

L’étude chimique du sang et du liquide céphalo-rachidien est susceptible de 
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fournir des renseignements utiles au diagnostic et au pronostic de l’encéphalite 
épidémique. E. F. 


Recherches sur le Virus de l’Encéphalite Léthargique (deuxiéme 
note), par Levapiti et Harvier. Société de Biologie, 27 mars 1920. 


1° Le virus de l’encéphalite est inoculable au lapin par voie oculaire : 2° le virus 
peut étre inoculé par voie cérébrale au cobaye aprés passage sur le lapin ; 3° le 
sérum de malades, convalescents d’encéphalite léthargique et myoclonique 
depuis un mois, n’a pas d’action neutralisamrte sur le virus. E. F. 


L’Encéphalite Léthargique. Conférence faite le 15 février 1920 au 
corps médical des domaines de la Sarre, par Arno.p Nerrer. Presse 
médicale, n° 20, p. 193, 7 avril 1920 


L’encéphalite léthargique vient de sévir dans Ja région de la Sarre : une cin- 
quantaine de cas avec une mortalité de 30 %. M. Netter a été invité a étudier 
’épidémie. La conférence actuelle expose de facon compendieuse et précise tout 
ce qu’il est nécessaire de connaitre sur l’encéphalite léthargique et les procédés 
de traitement qu’il convient de lui opposer. E. F. 
L’Encéphalite Myoclonique, par J.-A. Sicarp. Presse médicale, n° 22, p. 213, 

14 avril 1920. 

L’encéphalite léthargique parait le type d’une série d’infections du systéme 
nerveux par un virus particulier ; le virus y frappe le mésocéphale ; mais le méme 
virus peut se porter sur d’autres points de ]’encéphale, sur la moelle, sur les 
racines postérieures ; d’od des tableaux cliniques divers. 

Déja l’on peut, du groupe encore confus des encéphalites épidémiques, dis- 
traire une modalité particuliére et la décrire & cété de l’encéphalite léthargique. 
Le nom d’encéphalite myoclonique lui convient, vu la netteté de sa manifesta- 
tion objective : grande secousse musculaire de rythme électrique, petite secousse 
a cadence de métronome. La léthargie manque. L’auteur donne les observations 
de cing cas de cette modalité observés en moins de trois mois ; il en donne une 
description d’ensemble et. il discute ses rapports avec l’encéphalite léthargique. 

E. F. 


L’Encéphalite Léthargique, par Paut Bium. Paris médical, an X, n° 12, 
p. 237-246, 20 mars 1920, 


Revue générale concise, compléte et bien présentée. E. F. 


Recherches sur l’Epidémie actuelle d’Encéphalite a caractére 
Léthargique. Note préliminaire, par Pierrrancesco Tuno.a. Riforma 
med., an XXXVI, n° 6, p. 146, 7 février 1920 


tésumé clinique d’aprés dix cas personnellement observés. Recherches cultue 
rales et expérimentales négatives, sauf pour un rat tué en trois jours par trois 
centimétres cubes du liquide céphalo-rachidien d’un malade. 
F. DELENI. 


Communications aux Académies italiennes et étrangéres sur l'En- 
céphalite Léthargique. Riforma med., p. 148, 7 février 1920. 
Résumé des communications récentes présentées aux sociétés médicales d’ Italie, 
de France, d’Allemagne. F, DELEnt. 
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Polio-encéphalite Infectieuse, par Gustavo MopENa. Société médico-chirurgicule 
Anconitana, 9 janvier 1920. Riforma med., p. 163, 7 février 1920 


L’auteur distingue des cas classiques, avec léthargie prédominante, ceux oa 
les manifestations principales sont d’ordre moteur, névralgique ou psychique. 
Il résume les caractéres des cas qu’il a pu observer. F. DELENI. 


Recherches sur l’Etiologie de l’Encéphalite Léthargique, par Mac- 
Giona, ManTrovani et TompBoLato. Riforma med., an XXXVI, u® 5, p. 114, 34 jan- 
vier 1920. 

Les auteurs ont obtenu, par culture du sang d’un malade, un petit diplocoque 
gram positif. Le liquide céphalo-rachidien n’a rien donné; mais injecté a des 
cobayes, il s’est montré pathogéne ; le sang des cobayes a fourni le méme petit 
diplocoque. F. DELENI. 


Sur un Diplocoque découvert dans l’Encéphalite Léthargique, par 
Boccotart et Panini. R. Accad. di Se., Lett. e Arti di Modena, 25 janvier 1920 
Riforma med., p. 126, 31 janvier 1920 
Il s’agit d’un diplocoque résistant au Gram, et pathogéne pour le cobaye. 

F. DELvenNt. 


Encéphalite Léthargique Ambulatoire, par ALronso Ansruzzerrti. Riforma 
med., an XXXVI. n° 5, p. 120, 31 janvier 1920 
Observation d’un homme de 44 ans qui, pendant une quinzaine, présenta des 
troubles divers, et notamment au début de la céphalée, du ptosis et de la diplopie. 
Mais le symptéme principal était une tendance au sommeil faisant qu’il s‘endor- 
mait partout, et méme en parlant. Le malade ne s’alita pas, poursuivant tant 
bien que mal ses occupations habituelles (photos). F. DELENI. 


Sur l’Encéphalite Léthargique, par Gioserri. Riforma med., p. 138, 
31 janvier 1920 
Résumé du rapport du professeur Economo et de la discussion qui s’ensuivit 
au conseil sanitaire de Trieste. F, DELENI. 


Sur l’Encéphalite épidémique Comateuse, par R. Jakscu-Warrennorst 
(de Prague). Zentralbl. f. innere Med., p. 2410, 20 mars 1920 


Courte note retragant les caractéres principaux de l’affection. THoma. 


Considérations cliniques sur l’Encéphalite épidémique, par Narr. 
Miinchener med. Wochens., n° 36, 1919. 


Caractéres cliniques de l’encéphalite qui sévit sous l’allure épidémique en 
méme temps que la grippe. THomMa. 
Encéphalite Léthargique, par Switn Evy Jecuirre. New-York med. Journal, 

p. 442, 6 mars 1920 


Revue ; Jelliffe prend comme point de départ les premiéres communications 
de V. Economo et envisage les conceptions actuelles de cet auteur. 
THOMA. 


Encéphalite Léthargique, avec un cas de Syndrome de Korsakoff, 
par Hyman CLimenko. New-York med. Journal, p. 531, 27 mars 1920 


Dix-neuf observations, avec 3 photos. THOMA. 
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Encéphalite Léthargique é¢pidémique, par Brverntry KR. Tucker 
et S. W. Bupp. Virginia med. Monthly, décembre 1919. 
Une .quarantaine d’observations. L’encéphalite léthargique se rattacherait 
étroitement a la grippe. La somnolence pourrait tenir a ce que le virus se porte 
sur l’hypophyse. THOMA. 


L’Encéphalite Léthargique dans la Grossesse. par MARGARET SCHULZE. 
Journal of the American medical Association, vol. LXXIV, n° 44, p. 732, 13 mars 
1920. 

Le cas concerne une femme de 35 ans; |’amélioration se dessinait quand la 
mort survint subitement par embolie pulmonaire; rappel des cas de Harris, 
Duncan, Bassoe, Sachs, Putnam d’encéphalite léthargique chez des femmes 
enceintes, avec issue fatale. La grossesse semble impliquer un élément défavo- 
rable de pronostic. THOMA. 


Un Signe non encore décrit dans le Diagnostic de l’Encéphalite 
Léthargique, par THomas F. Reitty. Journal of the American medical Associa- 
tion, vol. LXXIV, n° 441, p. 735, 13 mars 1920. 

Il s’agit de secousses rythmiques des muscles de la paroi abdominale au voisi- 
nage des derniéres cétes. THOMA. 


Encéphalite Léthargique; Historique, Faits pathologiques et clini- 
ques, Epidémiologie, par Simon Fiexnen. Journal of the American medical 
Association, vol. LXXIV, n° 13, p. 865, 27 mars 1920. 

L’auteur compare |’épidémie actuelle d’encéphalite léthargique a la grande 
épidémie récente de poliomyélite ; la contagion se produit peut-étre, dans les deux 
ma adies, de facon similaire ; les mesures de défense contre la léthargie épidé- 
mique seront celles qui ont été définies contre la poliomyélite, du moins tant 
qu’on ne sera pas complétement renseigné sur la nature du virus encéphalitique. 

THOMA. 


Observations sur un Coccus chromogéne obtenu du Cerveau dans 
un cas d'Encéphalite Léthargique, par S. Joun House. Journal of the 
American medical Association, vol. LXXIV, n® 13, p. 884, 27 mars 1920 
Wiesner, en 1917, avait trouvé un diplocoque gram résistant dans les cas 

d’encéphalite léthargique qu’il étudia. 

Le coccus diplocoque décrit ici pousse en culture, les colonies s’entourant 
d’une zone verte. Il a été obtenu par ensemencement de substance nerveuse ; il 
a 6té retrouvé dans les coupes de différentes régions de l’encéphale ; fl ne différe 
des autres cocci chromogénes que par ses réactions immunologiques. 

THOMA. 


Bactériologie et Pathologie dans six cas d’Encéphalite Léthargique, 
par P. F. Morse et E. S. Crump. Journal of Laboratory and Clinical Medicine, 
p. 275, février 1920 
L’ensemencement du liquide retiré 4a la pipette des ventricules latéraux a 
donné dans les six cas un coccus gram résistant, ayant tendance au groupement 
par paires ou par tétrades. THOMA. 


Epidémie d’Encéphalite Léthargique du Winnipeg, par W. Boyo. 
Canadian med. Assoc. Journal, p. 117, février 1920. 


Soixante cas avec 23 décés (38 %). THoMa. 
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Encéphalite Léthargique, par A. Cuaurraro. Riforma med., an XXXVI, n°8, 
p. 197, 21 février 1920. 


Legon recueillie par Litvak. F. DELEnt. 


Encéphalite Léthargique et Syndrome de Benedikt, par A ronso 
Aspruzzetti. Riforma med., an XXXVI, n° 8, p. 203, 24 février 1920, 

Léger état fébrile et somnolence profonde chez un gargon de 12 ans; ptosis 
et paralysie faciale & droite, secousses musculaires multiples et continues des 
membres du cété gauche ; phénoméne du gros orteil absent des deux cétés, éven- 
tail & gauche ; liquide céphalo-rachidien clair avec légére lymphocytose. 

Considérations sur la variabilité de la symptomatologie de l’encéphalite léthar- 
gique. F. DELENI. 


Sur l’Encéphalite Léthargique, par Piero Boveri. Riforma medica, 
an XXXVI, n° 9, p. 228, 28 février 1920. 

Considérations cliniques et anatomiques a propos d’un cas terminé par la mort 
aprés vingt jours de maladie. F, DELENI. 
Deux cas de Méningo-encéphalite Grippale guéris par la Ponction 

Lombaire, par Domenico Pace. Riforma med., an XXXVI, n° 7, p. 175, 14 fé- 


vrier 1920 


Les complications méningées de la grippe sont rares ; ici elles affectérent une 
gravité particuliére, et le tableau clinique prit la forme comateuse dans un cas, 
la forme délirante dans autre. A noter lefficacité thérapeutique de la ponc- 
tion lombaire dans ces cas. La lymphocytose constatée dans le liquide céphalo- 
rachidien établit un intéressant rapprochement avec l’encéphalite léthargique. 
F. DELENI. 


Paludisme a2 Masque de Tétanie (Accés Palustres méconnus dé- 
clenchés par Refroidissement), par Pizrare Hépertr et Marcet Biocn 
Bulletins et Mémoires de la Société médicale des Hopitaur de Paris, an XXXVI, 
n®* 5-6-7, Pp 169, 6 février 1920 
La tétanie en tant que réaction a l’infection paludique n’était pas encore 

signalée. Ce mode de réaction est personnel au malade ; il avait déja réagi par la 

tétanie dans des circonstances diverses (angines, embarras gastrique, etc.). 


E. F. 


Hémiplégie Paludéenne. Syndrome de Millard-Gubler chez un Palu- 
déen récent; pas d’autre cause Pathogéne, par Pau. Descomps et 
Quercy. «Bulletins et Mémoires de la Société médicale des Hopitaux de Paris, 
an XXXVI, n™ 5-6-7, p. 255, 20 février 1920 
Les accidents nerveux du paludisme sont d’ordinaire transitoires ; a ce titre, 

Vhémiplégie actuelle, qui frappa un paludéen de 24 ans, est une rareté. 

I] s’agit d’un syndrome de Millard-Gubler compliqué d’une hypoesthésie radi- 
culaire de la face, survenu au huitiéme mois d’un paludisme au cours d’un accés. 
Régression lente ; il parait devoir subsister des reliquats définitifs. 

E. F. 

De l'Epidémie d’Encéphalite en Pologne sous ses trois formes 
Léthargique, Dysléthargique et Aléthargique, par E. Fiatav. Socwl 
neuro-psychiatrique de Varsovie, 6 mars 1920. 

L’encéphalite est apparue chez nous au mois de janvier cette année d’une 
maniére épidémique ; des cas sporadiques pouvaient étre notés avant cette date ; 
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en tout cas, l’épidémie d’encéphalite a suivi celle de la grippe. L’affection 
frappe surtout les individus jeunes, plus rarement les enfants, exceptionnelle- 
ment les gens d’un Age avancé. Assez souvent arrive-t-elle encore chez les femmes 
enceintes. 

Les observations de Flatau différent sous maints rapports de celles publiées 
dans la littérature occidentale : 

Le premier groupe léthargique est caractérisé par ce que le sommeil patholo- 
gique frappe l’individu au milieu d’une parfaite santé. Quelquefois comme stade 
prodromal on note une certaine obnubilation de la conscience. Le sommeil, jus- 
qu’a un certain point, rappelle le sommeil naturel. Le plus souvent la figure prend 
lair d’un masque de cire, les yeux sont fermés complétement, le front couvert 
d’une sueur visqueuse. 

Apostrophé, le malade ne réagit pas tout de suite, mais ouvre lentement les 
yeux et regarde avec une certaine hébétude. C’est alors qu’une question éner- 
gique trouve une réponse lente, presque automatique. Bientét aprés, le malade 
retombe dans son sommeil profond; souvent on constate une désorientation 
dans le temps et dans l’espace. L’état affectif est indifférent, la figure immobile, 
sans aucune expression. La somnolence est quelquefois interrompue par des 
intervalles plus ou moins lucides. Le pouls est le plus souvent accéléré (90-150), 
la respiration normale ou accélérée ; la température est trés variable (entre nor- 
male et 39°), le plus souvent subfébrile. La vue est troublée par défaut d’accom- 
modation, les paupiéres abaissées (parésie de I’élévateur de la paupiére supé- 
rieure), la réaction pupillaire 4 la lumiére et a l’accommodation lente. De temps 
4 autre, on voit dans les membres ou le tronc des contractions musculaires rudi- 
mentaires rappelant les mouvements choréiformes, ce qui constitue un trait rap- 
prochant ce groupe du suivant. 

Deuxiéme groupe dysléthargique, polymorphe, caractérisé d’un cété par l’in- 
somnie avec somnolence ou léthargie ; d’autre part, par la diversité de symptémes. 
La maladie débute le plus souvent par les douleurs et l’insomnie. Les douleurs 
siégent dans la nuque, dans les membres supérieurs ou dans la région intercostale. 
Beaucoup plus rares sont les douleurs des membres inférieurs, de la région lom- 
baire ou de la figure. Elles sont souvent intolérables, permanentes. durent quelques 
jours ou quelques semaines, sont réfractaires 4 tout traitement excepté a la mor- 
phine. Elles ont pour caractére le manque d’irradiation et occupent les zones ou 
des plaques. A cété d’elles s’installent des paresthésies qui incitent le malade ase 
gratter jusqu’a se faire des lésions profondes de la peau. En méme temps apparait 
l’insomnie qui ne céde pas aux somniféres et n’est quelquefois interrompue que 
par la somnolence qui fait que le malade s’endort dans la journée pour quelques 
heures ou quelques minutes seulement. L’individu change psychiquement : il 
devient comme ivre, indolent, répond automatiquement aux questions simples, 
quelquefois présente le phénoméne de confabulation. Les malades sont indiffé- 
rents envers tout le monde et leur maladie, n’ont pas la conscience de la gravité 
de leur état. Chez certains malades, on constate une excitation psycho-motrice 
qui les pousse a la marche sans repos, aux actions dangereuses pour leur vie (il 
y a des cas de suicide impulsif). Les délires se notent assez souvent. 

Parfois, dés le début de la maladie, s’installent les contractions musculaires 
involontaires. Flatau distingue trois sortes des ces contractions : des mouve- 
ments choréiformes, siégeant surtout dans les muscles des membres supérieurs 
et des parois abdominales. Le point important dans cette catégorie est l’absence 
du phénoméne de Gordon. 

Une certaine variété de ces mouvements constitue les mouvements rythmiques 
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envahissant un groupe quelconque des muscles qui se contractent comme sous 
l’influence du courant électrique. 

Une seconde catégorie de mouvements constitue les contractions globales 
dont résultent des mouvements bizarres de la téte, du tronc ou du corps tout 
entier : le malade se roule sur le lit, fiéchit tout le corps dans un ou dans l’autre 
sens, etc. 

La troisiéme catégorie concerne les mouvements pseudo-spontanés. Chez un 
malade, le membre supérieur gauche se meut tout le temps commes’il était animé 
par la volonté ; il attrape le bord du lit et le quitte, ouvre et ferme le poing, etc, 

Au cours de la maladie peuvent apparaitre d’autres symptémes encore : du 
cété du mésencéphale (parésies des muscles oculomoteurs, des nerfs faciaux), 
Flatau attire attention sur le fait que le phénoméne de Chvostek n’est pas rare, 
surtout dans les cas ol se voit une vibration musculaire dans la lévre supérieure. 

La Ie paire présente souvent des troubles. 

Les phénoménes du cété du systéme sympathique sont notés dans la plupart 
des cas : sueur visqueuse de la figure qui facilite le diagnostic au premier coup 
d’ceil, sueur profuse de tout le corps. L’appétit de ces malades est souvent bon; 
langue chargée. La constipation et la rétention d’urine existent dans beaucoup 
de cas. Les céphalées et les vomissements sont exceptionnels. 

Le liquide céphalo-rachidien est toajours transparent. Dans un cas chronique 
il était xanthochromique. Souvent on constate une lymphocytose (depuis 
quelques éléments jusqu’aux dizaines et méme centaiaes de lymphocytes dans 
un mm.c.). Parfois on voit des polynucléaires en nombre considérable. La glo- 
buline est augmentée en quantité. 

Les réflexes tendineux restent normaux, rarement exagérés, exceptionnelle- 
ment abolis. 

Les accés épileptiques peuvent étre observés au début de la maladie ou dans 
le stade plus avancé; c’est alors qu’ils constituent un signe fatal. Les hémipa- 
résies sont rares, mais une fois apparues elles persistent longtemps. 

Le syndrome rappelant la maladie de Parkinson se voit de temps en temps. 

Le troisiéme groupe : aléthargique, différe du groupe précédent par l’absence de 
la somnolence ou de léthargie. Par contre, l’excitation psychique atteint un haut 
degré, les malades délirent souvent. Vu qu’ils n’ont pas la conscience de leur 
maladie, ils la supportent debout, sans garder le lit. Le type ambulatoire et alé- 
thargique se voit aussi chez les enfants. Comme signe objectif existe une réaction 
ralentie des pupilles. Ce symptéme facilite toujours le diagnostic quand il y a 
peu de phénoménes morbides caractéristiques. Flatau cite un cas similaire, le 
tétanos céphalique (Kopftetanus) qui doit étre rangé parmi les cas exceptionnels. 
En outre, il attire l’attention sur un type spécial : méningitique avec raideur de 
la nuque et opisthotonus. 

Les types précités peuvent se combiner en maintes maniéres, 

Pour ce qui concerne le cours de la maladie, il y a des cas bénins depuis le début 
jusqu’a la guérison ; d’autres commencent sous une forme bénigne pour changer 
rapidement en forme fatale. La durée de la maladie varie d’un mois jusqu’a cing 
mois. 

Le diagnostic différentiel doit prendre en considération surtout la méningite 
tuberculeuse chez les enfants et la méningite syphilitique basilaire chez des per- 
sonnes adultes. 

L’examen microscopique des cas autopsiés a décelé des lésions étendues dans 
tout le systéme nerveux central, partout il y a une hyperémie des vaisseaux, 
mais tandis que le cerveau (l’écorce et la substance blanche) présente surtout 
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des phénoménes de dégénérescence (chromatolyse des cellules nerveuses) et une 
prolifération de la névroglie, dans le mésencéphale on voit l’infiltration cellulaire 
des vaisseaux sanguins avec de nombreuses cellules plasmatiques. La neurono- 
phagie vraie est assez rare. L’infiltration cellulaire est la plus abondante dans la 
région des corps quadrijumeaux, assez prononcée dans la moelle allongée. En ce 
qui concerne la moelle épiniére, on y trouve parfois des lésions pareilles avec pré- 
dominance toutefois dans la substance grise. L’aspect microscopique rappelle 
alors celui qu’on voit dans la poliomyélite aigué. 

En somme, les lésions ne démontrent pas une destruction profonde du paren- 
chyme nerveux. 

En ce qui regarde le rapport de l’encéphalite avec la grippe, Flatau n’a pu- 
noter aucune connexion clinique entre ces maladies. Quant aux agents bactériens, 
il est difficile de se prononcer sur cette question a heure qu’il est. 

Le traitement consiste en camphre comme cardiaque, et strychnine comme 
tonifiant. L’emploi du sérum antistreptococcique polyvalent et de l’urotropine 
par voie intraveineuse n’a pas donné de résultats bien convaincants. 

ZYLBERLAST-ZAND. 


Encéphalo-myélite et Méningo-myélite diffuse, par Crucuer. Gazette 
hebdomadaire des Sciences médicales de Bordeaur, 9 janvier 1920. 

L’auteur critique la conception « étroite » de l’encéphalite léthargique, qui ne 
serait pour lui qu’une des nombreuses variétés de son encéphalomyélite diffuse, 
comme les variétés avec trismus, asphyxie bulbaire aigué, certains états d’inertie 
psychique ou d’agitation avec confusion mentale aigué catatonique ou non, et 
sympt6mes nerveux organiques variables. 

Il rapporte une observation avec autopsie et examen histologique (Anglade) 
décelant une méningo-encéphalite diffuse aigué intense, pseudo-paralytique. 

HESNARD. 


Syndrome d’Encéphalomyélite Infectieuse 4 début Pseudo-parkin- 

sonien, par AnGiape et Vencer. Société de Médecine et de Chirurgie de Bordeaux, 

9 janvier 1920 

Cas typique de stupeur catatonique avec, au début de la maladie, attitudes 
pseudo-parkinsonniennes ; évolution en deux mois environ avec confusion men- 
tale, somnolence progressive, escarre sacrée, fiévre irréguliére, mort dans un 
état de coma narcoleptique. Autopsie : cedéme et congestion sous-arachnoidiens 
et pie-mériens. Chromatolyse cellulaire avec infiltration de cellules embryon- 
naires autour des vaisseaux, ces lésions étant diffuses et prédominantes au cortex 
et dans la protubérance. Les auteurs rattachent ce cas 4 l’encéphalo-myélite 
diffuse épidémique de Cruchet. HESNARD. 


Discussion sur l’'Encéphalo-myélite Epidémique, par Crucuet, Vexrcer, 

AnGLapr, GaLtigr, H. pe Teyssteu, Hesnanp. Société de Medecine et de Chirurgie 

de Bordeaux, 20 féevrier 1920. 

Les auteurs ci-dessus mentionnés confjrment les faits observés et communi- 
qués en avril 1917 par Cruchet (en collaboration avec Moutier et Calmettes) tou- 
chant le polymorphisme de cette maladie, laquelle se rapproche de la maladie 
de Heine-Medin, mais s’en écarte par plusieurs caractéres cliniques : rareté des 
localisations médullaires, fréquence des atteintes encéphaliques, irrégularité de 
la courbe thermique, habituellement assez basse, la fréquence et la persistance 
de la torpeur cérébrale... 
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Aux formes classiques : léthargique, convulsive, choréique, médullaire, etc., 
il faut ajouter la forme amaurotique (Verger et Moulinier), parkinsonnienne, 
myoclonique, tétanique (cas de Mousson et Dubourg), etc. La conception de l’en- 
céphalite léthargique aborde la question par le petit cété. Elle aboutit a ce résultat 
curieux de s’appliquer a des cas od manquent fréquemment la léthargie et l’oph- 
talmoplégie. HESNARD. 

Un cas de Stupeur épidémique, par Vercer et Hesnarp. Société de Médecine 
et de Chirurgie de Bordeaux, 18 avril 1920 

Etat de stupeur aigué catatonique avec fiévre chez une femme adulte, ancien 
poliomyélitique de l’enfance. Attitude figée, masque impassible, parfois les yeux 
ouverts. La malade obéit aux injonctions et répond sans confusion vraie aux ques- 


tions, mais le catatonisme la fixe dans une attitude photographique qui inter- 
rompt la cinématique musculaire en plein état de contraction. C’est a ce « cata- 
tonisme simple » qu’il faut attribuer les attitudes parkinsonniennes des malades 
de ce genre, qui n’ont en réalité aucun des symptémes vrais de la maladie de 
Parkinson. Cette « stupeur lucide » est considérée par les auteurs comme un équi- 
valent de l’hypersomnie des encéphalitiques épidémiques. Guérison en quarante 
jours sans traces, en particulier sans reliquat amnésique. HESNARD. 


Les Troubles Psychiques dans l’Encéphalite é¢pidémique dite 
Léthargique, par Hrsnanv. Gazette hebdomadaire des sciences médicales de Bor- 
deaux, 1920 
L’auteur insiste sur la fréquence et importance des troubles psychiques au 

cours des tormes banales de l’encéphalite épidémique. I] montre qu’il existe 

des formes psychopathiques de cette affection : formes de stupeur lucide catato- 
nique (parfois pseudo-parkinsonniennes, mais jamais parkinsonniennes, ainsi qu‘on 

l’a récemment écrit), délirantes aigués, confusionnelles, — variétés bradypsy- 

chique, catatonique ou de torpeur psychique, korsakowienaes. Les prodromes 

psychiques purent étre longs, bizarres, conduire au diagnostic de paralysie géné- 
rale ou de démence précoce. Les séquelles psychopathiques, consistant en états 
d’affaiblissement psychique résiduel ou en états démentiels progressifs, sont des 
plus curieuses, et ont été observées, a la suite de formes aigués graves, chez 
des enfants, et aprés les formes korsakowiennes chez l’adulte. A. 


Un cas de Manie Aigué dans le Paludisme (Infection a Plasmodium 
vivax), par Frankx-G. Haucuwout, Peoro T. Lantin et Ricarpo Fernanpez 
Philippine Journal of Science, vol. XV, n° 6, p. 563, décembre 1919 
C’est un des rares cas 00 l’infection chronique A Plasmodium vivax s’est compli- 

quée de troubles cérébraux. I] n’y avait pas de symptémes de malaria active ; 
la température ne s’élevait pas au-dessus de 38°; les parasites existaient en petit 
nombre dans la circulation périphérique. En raison de sa splénomégalie, le malade, 
un indigéne de 19 ans, fut soumis aux rayons X ; huit jours aprés la séance d’ir- 
radiation éclata l’excitation maniaque, et peu aprés l’on constataJ’augmentation 
du nombre des parasites dans le sang; quinine et urée furent administrés sans 
autre effet que la disparition des parasites ; 39° quelques heures avant la mort, 
qui survint une semaine aprés le début des troubles psychiques. THOMA. 


Le Gérant : 0. POREE 
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